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VPLIV OKLUZIJSKE VADBE ZA MOČ NA ŽILNO DELOVANJE, IZBRANE 







Koronarna bolezen predstavlja enega izmed poglavitnih vzrokov smrti na svetu, zato sta 
preventiva in zdravljenje po srčnem infarktu ključnega pomena. Zdravljenje neposredno po 
dogodku večinoma poteka v programih srčne rehabilitacije, kjer je glavni poudarek na aerobni 
vadbi. Manjši poudarek se daje vadbi za moč, ki je velikokrat zaradi uporabe velikih bremen 
kontraindicirana. Uporaba okluzijske vadbe za moč dokazano omogoča izboljšanje mišične 
moči in hipertrofije že pri velikosti bremena 20 % 1RM.  
Namen dela je bilo raziskati vpliv 8-tedenskega programa okluzijske vadbe za moč pri 
intenzivnosti 30-40 % 1RM na fiziološke in mišične kazalce ter na subjektivno oceno zdravja 
koronarnih bolnikov. 
Rezultati potrjujejo varnost vadbe in nakazujejo pozitiven učinek vadbe na zdravje koronarnih 
bolnikov. Vpliv se v večini izmerjenih kazalnikov kaže v smeri tendenc izboljšanja. Zaznali 
smo izboljšanje žilnega delovanja, mišične hipertrofije in značilno izboljšanje mišične moči. 
Dodatno smo ugotovili zmanjšan akutni in kronični odziv krvnih označevalcev (fibrinogena, 
D-dimera in natriuretičnega peptida tipa B) na vadbo. Poleg vseh objektivno merjenih 
kazalnikov smo s pomočjo vprašalnika spoznali, da se je splošno zdravje ljudi v vadbeni skupini 
značilno izboljšalo glede na začetno stanje.  
Okluzijsko vadbo za moč z majhnimi bremeni lahko priporočamo kot dopolnimo k že obstoječi 
strukturi srčne rehabilitacije s predhodno oceno ogroženosti bolnika s strani kardiologa, in sicer 
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Coronary artery disease is a leading cause of mortality worldwide. Therefore prevention and 
treatment after myocardial infarction are crucial. Treatment and prevention are usually 
implemented through cardiac rehabilitation, which is mostly based on aerobic exercise training. 
Resistance training is currently discouraged in this population due to high training loads. Blood 
flow restricted resistance exercise has shown that improvements in muscle strength and 
hypertrophy can be achieved with loads as low as 20 % 1 RM. 
The aim of this study was to examine the effect of 8 weeks of blood flow restricted resistance 
exercise with training loads between 30 % to 40 % 1 RM on physiological parameters, muscle 
parameters and subjective health assessment of coronary artery disease patients. 
The results confirm the safety of examined method and indicate positive effect of exercise on 
the health of coronary heart disease patients. Moreover, exercise training was associated with 
trends in improvement for most appraised parameters, namely vascular function, muscle 
hypertrophy and strength, which was found significant. Additionally, we have demonstrated a 
decreased in acute and chronical responses of blood biomarkers (fibrinogen, D-dimer and 
natriuretic peptides) to exercise. Alongside all objectively measured parameters, we have also 
observed significant improvement of experimental group in overall health through the results 
of SF-36 questionnaire. 
Blood flow restricted resistance exercise can be recommended as a complement to the core 
components of cardiac rehabilitation. Risk assessment by a cardiologist and supervision by 
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Srčno-žilne bolezni in ostale pridružene kronične bolezni so vodilni vzrok smrti po svetu. Več 
kot 80 % vseh smrti zaradi srčno-žilnih bolezni se pojavlja v deželah v razvoju. Kljub temu smo 
še vedno priča porastu dejavnikov tveganja za nastanek srčno-žilnih bolezni. (Fuster, Kelly in 
Vedanthan, 2011). Napovedi raziskav kažejo, da naj bi do leta 2020 srčno-žilne bolezni in kap 
postale vodilni razlog za nenadno smrt in pojavnost nezmožnosti, saj naj bi število predvidenih 
smrti do leta 2030 preraslo več kot 24 milijonov (Fuster, 2014; Fuster, Kelly in Vedanthan, 
2011). 
Koronarna bolezen predstavlja poglavitni vzrok umrljivosti med srčno-žilnimi boleznimi 
(Gaziano, Bitton, Anand, Abrahams-Gessel in Murphy, 2010). Koronarna bolezen naj bi 
povzročila kar 1,685 milijona smrti (približno 30 %) in 18,51 milijona nezmožnosti oziroma 
invalidnosti v Evropi in Osrednji Aziji (Lopez, Mathers, Ezzati, Jamison, idr., 2006). Leta 2001 
je za to boleznijo umrlo kar 7,3 milijona prebivalcev in 58 milijonom ljudi je povzročila delno 
invalidnost. Pojav koronarne bolezni je botroval k trem četrtinam vseh smrti in kar 82 % 
nezmožnosti prebivalcev v deželah v razvoju. Deleži smrti zaradi koronarne bolezni se 
razlikujejo glede na gospodarstvo države; v državah z visokim bruto dohodkom znaša smrtnost 
zaradi koronarne bolezni približno 38 %, medtem, ko v državah z nizkim bruto domačim 
prihodkom na prebivalca le 28 %. Velike razlike obstajajo tudi demografsko gledano, kjer je 
smrtnost večja v vzhodni Evropi (58 %) in zelo nizka v sub saharski Afriki (10%). Do teh razlik 
prihaja predvsem zaradi razlik v razvitosti gospodarstva in industrije izbrane države, javnega 
zdravstva, pojavnosti različnih dejavnikov tveganja in infekcijskih bolezni (HIV/AIDS) in 
genetskih predispozicijah posameznih delov sveta (Gaziano, idr., 2010).  
 
 
1.1. Koronarna bolezen srca 
 
1.1.1. Fiziologija koronarnega pretoka 
 
Srce prehranjujeta desna in leva koronarna arterija. Koronarni arteriji oblikujeta žleb, ki ločuje 
predvora od prekatov (sulcus atrioventricularis ali sulcus coronarius), v venec, zato ju tudi 
imenujemo koronarni ali venčni arteriji. Izhajata iz ascedentnega dela aorte tik nad izstopom 
aorte iz srca. Leva koronarna arterija izvira iz levega aortnega sinusa in desna iz desnega 
(Ravnik in Čebašek, 2006). Širši začetni del leve koronarne arterije imenujemo tudi deblo leve 
koronarne arterije (LM, iz angl. left main coronary artery), ki se navadno razcepi na dve glavni 
veji, sprednjo descendentno koronatno arterijo (LAD) in levo cirkumfleksno koronarno arterijo 
(LCX). V tretjini primerov je pristona tudi intermediarna koronarna arterija, ki izvira iz LM 
med LAD in LCX. Pretok skozi koronarne arterije večinoma poteka v diastoli, saj se med sistolo 
močno poveča tlak v tkivu zaradi krčenja srčne mišice, kar povzroči tudi kompresijo manjših 
vej koronarnih arterij. Najbolj so izpostavljene arterijske veje v endokardu (Černe in Kranjec, 
12 
 
2008). Izraba kisika iz krvi je v srčni mišici velika, približno 70-odstotna, in v glavnem 
nespremenljiva, zato je ponudba kisika v srčni mišici odvisna od koronarnega pretoka. 
Normalno se lahko pri maksimalnih obremenitvah koronarni pretok poveča pet do šestkrat, ker 
ima normalno srce veliko koronarno rezervo. Glavna dejavnika, ki vplivata na koronami pretok, 
sta višina diastoličnega tlaka v aorti in trajanje diastole. Zaradi petkrat večjega sistoličnega tlaka 
v steni levega prekata v primerjavi z desnim, je pretok v levi koronarni arteriji možen tako rekoč 
le v diastoli, medtem ko je krvni pretok v desni koronarni arteriji navzoč tako v sistoli kot tudi 
v diastoli (Kranjec, 2011).  
 
1.1.2. Ishemična srčna bolezen in koronarna ateroskleroza 
 
Ishemična srčna bolezen je najpogostnejši vzrok obolevanja in umrljivosti v razvitih deželah. 
Po navadi oboleva populacija srednjih let-moški okoli petinpetdesetega leta starosti, ženske pa 
približno deset let kasneje. Glavni povzročitelj ishemične srčne bolezni je ateroskleroza, ki je 
sistemska, kompleksna in multifaktorialna bolezen. Začne se že v otroštvu in dalj časa ne 
povzroča nikakršnih težav. Poteka načelno v dveh fazah: kronično fazo s počasno rastjo 
aterosklerotičnih leh prekinjajo akutne epizode z razpokanjem žilne stene, nastankom krvnih 
strdkov na razpokah, periferno embolizacijo in žilnimi spazmi. Z akutnimi epizodami je 
povezano naglo napredovanje aterosklerotičnih sprememb v prizadetih koronarnih segmentih. 
Številni klinični (sladkorna bolezen, zvišane krvne maščobe in tlak) in genetski dejavniki 
(polimorfizem gena za konvertazo angiotenzina - ACE) pomembno vplivajo na stopnjo in 
razsežnost aterosklerotičnih sprememb (Kranjec, 2011).  
Ateroskleroza se navadno pojavi na koronarnih stenah na predilekcijskih mestih, pogosto ob 
žilnih razcepiščih. Zanjo značilne spremembe so aterosklerotične lehe ali plaki, ki se večajo 
zelo počasi (Kranjec, 2011). Sestavljene so iz: obilne maščobne sredice, tanke vezivne ovojnice 
in aktivnega vnetnega dogajanja (Černe in Kranjec, 2008). Te obloge prispevajo k 
preoblikovanju žilne stene in začnejo sorazmerno pozno ovirati regionalni krvni obtok, zato se 
klinični simptomi izražajo šele v obdobju odraslosti. Celoten proces se začne s poškodbo 
žilnega endotelija, posledica je zvečana prepustnost notranjih plasti žilne stene, zato pride do 
kopičenja različnih sestavin krvi, zlasti lipidov, v intimi. Številni dejavniki (v večini snovi) kot 
so plazemski lipoproteini, glukoza, sečnina, homocistein, zvečanje krvnega tlaka in srčnega 
utripanja, okužbe s citomegalovirusom ali klamidijo, okvarijo endotelijevo funkcijo in 
integriteto (Kranjec, 2011). Te snovi, ki niso normalne sestavine žilne stene, ali pa so v žilni 
steni in se kopičijo v njej v prevelikih količinah, izzovejo vnetne oz. imunske in degenerativne 




Slika 1. Prikaz razvoja ateroskleroze in posledično endotelijske disfunkcije (Kranjec, 2011) 
Motnje v endotelijskem delovanju se kažejo predvsem z zmanjšano sposobnostjo žilne 
relaksacije na različne fiziološke ali farmakološke provokacijske dražljaje (fizični stres, mraz, 
acetilholin) (Kranjec, 2011). Pri kasnejšem razvoju aterosklerotičnih leh pa sodelujejo tudi 
krvni strdki, ki nastajajo na površini okvarjenih endotelijskih celic (Poredoš, 2011). Ranljivost 
aterosklerotičnega plaka je odvisna od sestave plaka in vnetnega dogajanja v njem. 
Koronarna ateroskleroza je kompleksna bolezen, ki se pojavi že v zgodnjem otroštvu (prvi 
življenjski dekadi) in se razvija tekom staranja (Kranjec, 2011). Kljub zgodnjim 
aterosklerotičnim spremembam pa se koronarna bolezen običajno izrazi po več desetletjih, pri 
moških najpogosteje med 50. in 60. letom starosti, pri ženskah pa običajno 10 let kasneje. 
Raziskave kažejo, da je približno 50 % bolnikov pri prvem kliničnem pojavu mlajših od 65 let, 
5 % pa starih manj kot 40 let. Koronarne arterije sodijo med manjše arterije, ki jih prizadene 
ateroskleroza. Njihov premer je le 2-5 mm. Kljub ozki žilni svetlini začnejo aterosklerotični 
plaki ovirati pretok relativno pozno, saj pride sprva do zadebelitve stene arterije, ki se boči 
navzven, žilna svetlina pa ostane nespremenjena. O obstrukciji govorimo, kadar je premer 
arterije na koronarografiji zožen za več kot 50%, kar nakazuje na zožitev preseka svetline 
arterije za 75 %. Takrat se začnejo pojavljati simptomi ishemije srčne mišice med 
obremenitvijo. Ishemija srčne mišice v mirovanju pa se pojavi, ko se presek svetline zmanjša 
za več kot 90 % (Černe in Kranjec, 2008). Čim večja je stopnja zožitve, tem manjša je koronarna 
rezerva (Kranjec, 2011). Obseg ishemije je odvisen od prisotnosti sočasne prekrvitve iz drugega 
koronarnega povirja in razpoložljivega kolateralnega obtoka. Navadno je prizadetost 
koronarnih arterij difuzna s številnimi aterosklerotičnimi plaki (Černe in Kranjec, 2008). 
Patogenetični mehanizem je pri vseh oblikah akutnega koronarnega sindroma podoben. Skupna 
ključna dogodka sta: razpok aterosklerotične lehe v koronarni steni in pojav trombov v nastali 
razpoki, posledica pa nenadno zmanjšanje regionalnega pretoka. Aterosklerotične lehe so 
nestabilne, če imajo veliko maščobno jedro, tanko vezivno ovojnico in če v njih vnetno 
dogajanje prevladuje nad celjenjem (tvorbo kolagena). Čim več je nestabilnih leh v koronarnih 
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arterijah, tem bolj grozijo bolniku akutni koronarni dogodki (Kranjec, 2011). Pri procesu 
raztrganja plaka sodelujejo zunanji sprožilni dejavniki, kot so: krožne, radialne in strižne sile, 
pulzno valovanje in žilni spazmi. Razpočenje plaka se najpogosteje zgodi na robu 
aterosklerotičnega plaka, kjer je vezivna ovojnica najmanj čvrsta in je vnetno dogajanje najbolj 
izrazito. Velikost krvnega strdka je odvisna od obsega poka aterosklerotičnega plaka (Černe in 
Kranjec, 2008). Razpoka aterosklerotičnega plaka je lahko površna (erozija) ali globoka 
(ruptura) (Kranjec, 2011). Na mestu erozije navadno nastane manjši strdek, ki se vgradi v plak 
in ga poveča (muralni tromb). Takšen dogodek poteka lahko klinično nemo. Na takšen način 
poteka kar 99 % razpok vseh aterosklerotičnih plakov (Burke, idr., 2001; Černe in Kranjec, 
2008). Ob rupturi plaka in izpostavitvi močno trombogene maščobne celice pa nastali strdek ni 
omejen le na mesto poškodbe, ampak raste v svetlino arterije in ovira pretok krvi. V najslabšem 
primeru krvni strdek žilno svetlino popolnoma zamaši. Strdek se lahko tudi odtrga in embolizira 
ter povzroči zaporo na distalnem mestu. Raziskave so pokazale, da je 75 % srčnih infarktov in 
nenadnih srčnih smrti posledica razpoka aterosklerotičnega plaka, le 24 % pa manjše erozije 
plaka (Černe in Kranjec, 2008). Površni razpok plaka je pogostejši pri ženskah, sladkornih 
bolnikih, bolnikih z arterijsko hipertenzijo ali hudih koronarnih zožitvah (Kranjec, 2011), 
medtem ko je ruptura pogostejša pri moških (Černe in Kranjec, 2008). 
 
 
1.1.3. Delitev in simptomi koronarne bolezni 
 
Koronarna ateroskleroza lahko poteka dolgo časa klinično nemo. Ob nastopu prvih kliničnih 
simptomov se lahko izrazi kot stabilna angina pectoris ali kot akutni koronarni sindrom (Černe 
in Kranjec, 2008). Navadno je za kronično fazo ateroskleroze značilna kronična angina pectoris, 
za akutne epizode pa simptomi akutnega koronarnega sindroma. Pri akutnem koronarnem 
sindromu razlikujemo tri pojavne oblike: nestabilna angina pectoris, akutni miokardni infarkt 
in nenadna srčna smrt (Kranjec, 2011).  
Ishemija se navadno pojavi na mestu, ki ga prehranjuje prizadeta koronarna arterija. Če je 
ishemija dovolj huda in dolgotrajna, nastopi nekroza srčne mišice. V tem primeru govorimo o 
akutnem srčnem infarktu, če pa do nekroze ne pride, pa o nestabilni angini pectoris. Nenadna 
srčna smrt (nenaden zastoj srca) nastane zaradi maligne motnje srčnega ritma – največkrat 
prekatne tahikardije in fibrilacije. Pojem je opredeljen kot nepričakovana smrt zaradi srčno-
žilnih vzrokov pri osebah z obstoječo srčno boleznijo ali bre nje, vsaj eno uro po pričetku 
sprememb v kliničnem stanju (Lopshire in Douglas, 2006). Do nenadnega zastoja srca lahko 
pride bodisi v sklopu nestabilne angine pektoris, srčnega infarkta ali pri več kot 50 % bolnikov 
brez predhodnih simptomov (Noč in Tadel Kocjančič, 2002).  
Akutni miokardni infarkt lahko nastopi z dvema  elektrokardiografskima oblikama: infarkt z 
dvigom ST-veznice (STEMI) ali pa brez njega (NSTEMI) (Kranjec, 2011). Pri bolnikih z 
dvigom ST-veznice gre največkrat za popolno trombotično zaporo tarčne koronarne arterije, 
medtem je pri bolnikih brez dviga ST-veznice vzrokov precej več. Pri njih gre za ishemijo v 
povirju tarčne koronarne arterije navečkrat zaradi: tromboze/vnetja nestabilnega plaka, spazma 
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koronarne arterije, napredujoče stabilne zožitve ali kombinacije napisanih dejavnikov. Dodatno 
vlogo igrajo še sekundarni dejavniki, ki bodisi povečajo porabo kisika v srčni mišici (visok 
krvni tlak, tahikardija) bodisi zmanjšajo vsebnost kisika v arterijski krvi (anemija, hipoksemija) 
(Noč in Tadel Kocjančič, 2002). 
Stabilna angina pectoris je posledica kronične koronarne ateroskleroze. Klinično se izrazi, ko  
stabilni obstruktivni koronarni plak prične ožiti žilno svetlino za več kot 70 % in posledično 
povzroča prsno bolečino ob ponovljivi in predvidljivi stopnji telesnega napora (Morrow in 
Boden, 2015; Černe in Kranjec, 2008). Značilni simptom angine pektoris je stiskajoča, redkeje 
pekoča bolečina. Bolnik ima lahko občutek teže v prsih. Skoraj nikoli ni ostra ali zbadajoča in 
navadno se ne okrepi s spremembo lege ali globokim dihanjem. Pojavi se za prsnico, redkeje v 
žlički, širi se v levo ali obe roki, vrat, spodnjo čeljust, zatilje ali pleča. Bolečina nad čeljustjo, 
pod žličko ali na ozkem predelu leve polovice koša po navadi ni angina pektoris. Angina 
pektoris, značilna za kronično stabilno angino pectoris, je sorazmerno kratkotrajna bolečina, 
traja lahko nekaj minut in ne več kot 20-30 minut. Tako trenutna, nekaj sekund trajajoča, kakor 
tudi večurna bolečina nista značilni. Angina pektoris nastopa pri telesnem naporu, razburjenju, 
v mrazu ali po obilni jedi. Bolečina, ki jo sprožijo določeni telesni gibi, dihanje ali kašelj, ni 
angina pektoris. Angina pektoris popusti v mirovanju ali v eni do pet minutah po 
nitroglicerinski lingveti ali pršilu (Kranjec, 2011).  
Akutni koronarni sindrom je večinoma posledica razpoka nestabilnega koronarnega plaka in 
posledične tromboze (Scirica in Morrow, 2015; Černe in Kranjec, 2008). Akutni ishemični 
zaplet nastane najpogosteje na aterosklerotično spremenjenih arterijah, vendar so prvotno 
zožitve običajno le zmerne. Skupna značilnost bolnikov z akutnim koronarnim sindromom je  
ishemična prsna bolečina, ki nastopi v mirovanju ali pri najmanjšem telesnem naporu. 
Praviloma traja več kot 20 minut, je tiščoča, pekoča in locirana za prsnico. Navadno se širi v 
vrat, roke ali zgornji del trebuha. Spremlja jo težko dihanje, potenje in bruhanje. Bolnik je ob 
tem prizadet. Pri okoli 20 % bolnikov je prsna bolečina atipična ali celo odsotna. To je mogoče 
opaziti pri starejših bolnikih, bolnikih s sladkorno boleznijo in bolnikih po operaciji na odprtem 
srcu. Pri teh bolnikih je dušenje lahko vodilni znak ishemije srčne mišice (Černe in Kranjec, 
2008). Ishemija lahko tudi spremeni prevajanje električnega impulza po srčni mišici, zaradi 
česar pride do pojava krožnega vzburjanja (ang. »re-entry«). Posledice so različne prekatne 
tahikardije, najbolj nevarni sta prekatna tahikardija in prekatna fibrilacija (Kržišnik Zorman in 




1.1.4. Preventiva in zdravljenje koronarne bolezni 
 
 
1.1.4.1. Preventiva in dejavniki tveganja  
 
Preventiva srčno-žilnih bolezni je sklop usklajenih aktivnosti na ravni posameznika ali 
populacije, ki poskušajo zmanjšati ali povsem izničiti vpliv neugodnih dejavnikov na srčno-
žilno zdravje. Kljub napredku v obvladovanju bolezni, so srčno-žilne bolezni še vedno vodilni 
vzrok za obolevnost in smrtnost po svetu. Podatki kažejo, da se po 1980 smrtnost zaradi srčno-
žilnih bolezni zmanjšuje, še posebej v višje razvitih državah, med drugim se je stopnja 
obolevnosti zmanjšala kar za polovico glede na leto 1980. Na vpad prevalence srčno-žilnih 
bolezni so vplivale predvsem spremembe v kadilski zakonodaji prav tako v začetnem obdobju 
osemdesetih let prejšnjega stoletja. Navkljub spremembam so vidne razlike med državami in 
veliko dejavnikov tveganja načelu z debelostjo in sladkorno boleznijo še vedno strmo naraščajo. 
Dejstvo je, da bi se prevalenca srčno-žilnih bolezni še hitreje zmanjšala, če bi vsa preventiva 
učinkovitejše prenesla v prakso. Preventiva se po priporočilih Evropskega združenja 
kardiologov mora izvajati na dva načina: na populacijskem nivoju s promocijo zdravega 
življenjskega sloga in na nivoju posameznikov z zmernim do visokim tveganjem za srčno-žilno 
bolezen oziroma pri pacientih z že razvito srčno-žilno boleznijo s spremembo nezdravega 
življenjskega sloga (slabega prehranjevanja, telesne neaktivnosti in kajenja). Kar 80 % srčno-
žilnih bolezni in 40 % bolezni raka je mogoče zmanjšati z izločanjem z zdravjem povezanih 
dejavnikov tveganja (Piepoli, idr., 2016). 
Dejavnike tveganja za koronarno bolezen lahko delimo na tiste, na katere lahko vplivamo s 
spremembo življenjskega sloga ali z zdravili (hiperholesterolomija, arterijska hipertenzija, 
sladkorna bolezen, kajenje, centralni tip debelosti, telesna neaktivnost), in na tiste, ki so v 
osnovi nespremenljivi in nanje ne moremo vplivati (moški spol, starost, prisotnost zgodnje 
koronarne bolezni pri bližnjih sorodnikih- pri moških pred 55. letom in pri ženskah pred 60. 
letom starosti) (Černe in Kranjec, 2008). Med številni dejavniki tveganja v literaturi najbolj 
izpostavljeni ravno tisti, ki jih lahko obvladamo s spremembo življenjskega sloga in/ali zdravili 
(Greenland, idr., 2003).  
Med druge dejavnike tveganja spadajo dejavniki, ki glede na literaturo nimajo vpliva pri 
napovedi ali razvoju srčno-žilnih bolezni oz. še niso bili natančneje dokazani. Dejavniki so 





Ostali dejavniki tveganja za srčno-žilne bolezni (Piepoli idr., 2016) 
Ostali dejavniki tveganja Opis 
Pretekla družinska anamneza 
Prevalenca SB v družini je povezana z zgodnjo zbolevnostjo in 
vseživljenjskimi zapleti s srčno-žilno boleznijo. 
Genetski dejavniki 
Pri iskanju dedne nagnjenosti so raziskave preučevale dejavnike 
genskih polimorfizmov, ki lahko na različne načine vplivajo na 
etiopatogenezo koronarne bolezni (Černe in Kranjec, 2008). 
Raziskave pa med seboj niso enotne glede izbire ustreznih markerjev 
in pri napovedovanju dejavnikov tveganja. 
Epigenetika 
Manjši nivoji DNA metilacije so povezani z povečanim tveganjem 
za koronarno bolezen. Še vedno pa ni podatkov o izboljšanju 
napovedi dejavnikov tveganja za srčno-žilne bolezni glede na 
epigenetske markerje, zato se te meritve ne priporočajo. 
Psihosocialni dejavniki 
Nizek socialni-ekonomski status, pomanjkanje socialne podpore, 
stres na delovnem mestu in v zasebnem življenju, depresija, 
anksioznost in ostale psihološke motnje vplivajo na razvoj in 
poslabšanje prognoze srčno-žilne bolezni. Pogosto so velika ovira v 
sklopu zdravljenja in promociji zdravega načina življenja. 
Biomarkerji 
Na splošno jih razdelimo na vnetne dejavnike (hsCRP-C reaktivni 
protein, fibrinogen), trombotične (homocistein, lipoproteinska 
fosfolipaza A2), glukozne in lipom podobne (apolipoprotein) in 
organsko specifični markerji (renalni in srčni). Vpliv naštet 
dejavnikov na pojav srčno-žilne bolezni je neznaten. Med 
biomarkerji je bil najbolj raziskan hsCRP, ki se je izkazal za majhen 
napovednik srčno-žilnih bolezni glede na obstoječo metodiko 
ocenjevanja glavnih dejavnikov srčno-žilnih bolezni. 
 
 
1.1.4.2. Zdravljenje koronarne bolezni 
 
Cilj zdravljenja koronarne bolezni je ublažitev simptomov in izboljšanje prognoze s 
preprečevanjem miokardnega infarkta in nenadne srčne smrti. Splošni ukrep pri zdravljenju 
koronarne bolezni je v glavnem opolnomočenje bolnikov in obvladovanje dejavnikov tveganja. 
Raziskave kažejo, da obvladovanje dejavnikov tveganja izboljša preživetje, zmanjša pogostost 
zapletov, zmanjša potrebo po intervencijskih posegih in izboljša kakovost življenja (Černe in 
Kranjec, 2008). Pri obravnavi koronarne bolezni so se za glavne dejavnike tveganja 
izoblikovala številna priporočila za ukrepanje v smislu preventive in zdravljenja bolezni. 
Smernice za preventivo in zdravljenje srčno-žilnih bolezni Evropskega združenja kardiologov 







Ukrepi za preprečitev in zdravljenje koronarne bolezni (Piepoli idr., 2016; Pearson, idr., 2002) 
Dejavnik tveganja Ukrepi za preprečitev in zdravljenje 
Kajenje 
Opustitev kajenja, izogibanje izpostavljenosti kajenju, farmakološka obravnava 
kajenja 
Telesna aktivnost 
Vsaj 150 minut zmerne telesne aktivnosti tedensko (30 minut petkrat tedensko) ali 
75 minut visoko intenzivne telesne aktivnosti tedensko (15 minut petkrat tedensko) 
oz. kombinacije obeh. Priporočena aerobna telesna aktivnost in vadba za moč s 8-
10 različnimi vajami s 1-2 serijami in 10-15 ponovitvami dvakrat tedensko.  
Uravnavanje 
telesne teže 
Indeks telesne mase med 20-25 kg/m2 . Obseg bokov <94 cm(moški) in <80 cm 
(ženske). Pričetek programa hujšanja s kaloričnim deficitom in povečano porabo 
kalorij. Pri debelih in prekomerno težkih se priporoča zmanjšanje telesne mase za 
10% v prvem letu terapije. 
Prehranske navade 
Priporočeno uživanje sadja in zelenjave, vlaknin, mlečnih izdelkov z nizkih 
deležem maščobe ali brez. Enakovreden vnos porabi energije dnevno, pri hujšanju 
manjši vnos glede na porabo. Prilagoditev izbiri hrane: nasičene maščobe (<10 % 
skupnih kalorij), nižji vnos holesterola (<300 mg/dan) in zamenjava vnosa 
nasičenih transmaščob z maščobami in vlakninami z rib, zelenjave, oreščkov in 
stročnic. Vnos soli <6 g/dan in omejitev pri vnosu alkohola (do dve merici alkohola 
za moške in do ene za ženske na dan). 
Krvni tlak 
<140/90 mmHg; <130/85 mm Hg v primeru ledvičnega ali srčnega popuščanja; 
zmanjšanje vnosa hrane, soli, povečana TA, zmeren vnos alkohola, vnos svežega 














Zelo visoko tveganje:<1,8 mmol/L – zmanjšanje za vsaj 50 %, če se vrednosti 
na začetku gibljejo med 1,8 in 3,5 mmol/L 
Visoko tveganje: <2,6 mmol/L- zmanjšanje za vsaj 50 %, če se vrednosti na 
začetku gibljejo med 2,6 in 5,1 mmol/L 
Nizko do zmerno tveganje: <3 mmol/L 
 
>1 mmol/L pri moških in >1,2 mmol/L pri ženskah pomeni manjše tveganje 
 
<1,7 mmol/L pomeni manjše tveganje in višji nivoji pomenijo, da je potrebno 
preveriti druge dejavniki tveganja 
Sladkorna bolezen HbA1c <7 % (<53 mmol/L/mol) 
 
Poleg splošne preventive in zdravljenja koronarne bolezni je potrebno omeniti kirurško 
zdravljenje. Perkutani revaskularizacijski poseg (PCI) z vstavitvijo koronarne opornice ali brez 
nje je mehanski način rekanalizacije zožitve tarčne koronarne arterije. Pri bolniki s stabilno 
angino pektoris se običajno kirurgi odločijo za PCI v primeru predhodno pozitivnega 
obremenitvenega testiranja in neuspešnega farmakološkega zdravljenja. Pri bolnikih s STEMI 
je potrebna takojšnja rekanalizacija zamašene arterije (do dve uri po sprejemu v bolnišnico), ki 
zaustavi napredovanje srčnomišične nekroze, ohrani srčno mišico in s tem funkcijo levega 
prekata. Primarna PCI je neprimerno hitrejša metoda reperfuzije kot zdravljenje s trombolizo, 
rezultat pa obstojnejši. Pri bolnikih z NSTEMI je priporočena zgodnja PCI (do 72 ur po 
sprejemu v bolnišnico), urgentna PCI (do dve uri po sprejemu) pa je potrebna le pri bolnikih z 
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velikim tveganjem ishemičnih zapletov (trdovratna oziroma ponovna angina pektoris, srčno 
popuščanje, hemodinamska nestabilnost, kompleksne prekatne motnje srčnega ritma). Kirurška 
revaskularizacija srčne mišice je izbirna metoda zdravljenja pri bolezni debla leve koronarne 
arterije, pri proksimalnih zožitvah vseh treh glavnih epikardnih arterij in pri sladkornih bolnikih 
s trižilno koronarno boleznijo (Černe in Kranjec, 2008) 
Farmakološka sredstva zmerno zmanjšajo število koronarnih dogodkov, v kombinaciji s 
spremembo življenjskega sloga pa močno vplivajo na zmanjšanje kliničnih dejavnikov tveganja 
kot so vnetje, vrednosti homocisteina, glukozno toleranco in aritmije (Chiuve, McCullough, 
Sacks, in Rimm, 2006). Farmakološka obravnava je sestavljena iz različnih zdravil: 
- Antiagregacijska zdravila se uporabljajo za preprečevanje trombotičnih zapletov. V 
večini primerov je zdravilo izbire acetilsalicilna kislina (ASA) v majhnem odmerku, 
navadno 100 mg/dan, ki ga bolniki prejemajo vse življenje. Pri bolnikih z anamnezo 
krvavitve iz zgornjih prebavil se za zaščito sluznice dodaja zaviralci protonske črpalke. 
Dvojno antigregacijsko zdravljenje z ASA in klopidogrelom je potrebno pri bolnikih z 
akutnim koronarnim sindromom in pri bolnikih z vstavljenim koronarnimi žilnimi 
opornicami (Černe in Kranjec, 2008). Podatki meta analize kažejo, da aspirin zmanjšuje 
15 % pojava vseh srčno-žilnih dogodkov, zmanjšuje možnost miokardnih infarktov za 
30 % in neznačilno zmanjšuje vse smrti za 6 % (Sanmuganathan, Ghahramani, Jackson, 
Wallis, in Ramsay, 2001). 
- Statini zmanjšujejo tveganje za zaplete koronarne bolezni za 29,2 % in zmanjšujejo 
umrljivost za 22,6 % (Thavendiranathan, Bagai, Brookhart, in Choudhry, 2006). Statini 
z znižanjem serumskih vrednosti predvsem LDL-holesterola zmanjšajo vsebnost 
maščob in vnetje v aterosklerotičnem plaku, izboljšajo endoteljisko funkcijo ter 
zmanjšajo viskoznost krvi. S tem prispevajo k stabilizaciji plaka in upočasnitvi 
aterosklerotičnega procesa. V zadnjem času veliko pozornosti posvečajo 
farmakološkem višanju ravni HDL holesterola. HDL deluje protiaterogeno, saj poveča 
povratni transport holesterola iz žilne stene v jetra in ima številna varovalne učinke na 
žilno steno (protioksidantne, protvnetne in profibrinolitične) (Černe in Kranjec, 2008).  
- Zaviralci beta-adrenergičnih receptorjev izboljšajo prognozo bolnikov s stabilno angino 
pektoris, ki so že preboleli infarkt, kot tudi bolnikov z angino pektoris in srčnim 
popuščanjem. Po priporočilih Evropskega združenja za kardiologijo so zaviralni beta-
adrenergičnih receptorjev zdravila prvega izbora za antianginozno zdravljenje pri vseh 
bolnikih, ki nimajo kontraindikacij (Černe in Kranjec, 2008). 
- Zaviralci ACE so indicirani za zdravljenje bolnikov s stabilno angino pektoris, če imajo 
pridruženo arterijsko hipertenzijo, sladkorno bolezen, srčno popuščanje ali če so 
preboleli miokardni infarkt (Černe in Kranjec, 2008). 
- Simptome angine pektoris ublažijo zdravila, ki znižajo potrebo srčne mišice po kisiku 
ali povečajo dotok krvi v ishemično področje. Poleg zaviralcev beta-adrenergičnih 
receptorjev se uporabljajo tudi kalcijevi antagonisti, nitrati, zaviralci sinusnega vozla in 
zdravila, ki vplivajo na presnovo v srčni mišičnini (Černe in Kranjec, 2008). Rezultati 
pregleda literature kažejo, da zaviralci ACE značilno vplivajo na zmanjšanje tveganja 
za srčno-žilno bolezen, medtem ko kalcijevi zaviralci zmanjšujejo incidenco kapi 
(Verdecchia, idr., 2005). 
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1.2. Rehabilitacija srčnih bolnikov 
 
Sekundarna preventiva je pomemben del sodobne oskrbe pacientov s srčno-žilnimi boleznimi. 
Termin »srčno-žilna rehabilitacija« se nanaša na koordinirane večstopenjske intervencije 
zasnovane tako, da optimizirajo bolnikovo srčno, telesno, psihološko in socialno delovanje. 
Dodatno skupaj s procesi stabilizacije, upočasnitve ali celo zaustavitve razvoja 
aterosklerotičnih procesov skrbijo za zmanjševanje obolelosti in smrtnosti. Rehabilitacija 
ponuja pomemben in učinkovit preventivni korak k učinkoviti preventivi (Leon, idr., 2005).  
Programi srčno-žilne rehabilitacije so bili prvič razviti okoli leta 1960, ko se je aktivna 
ambulantna oskrba (hoja in druge lažje telesne aktivnosti) med podaljšano hospitalizacijo zaradi 
koronarnega dogodka izkazala za koristno. Po odpustu iz bolnišnice se je proces pridobivanja 
izgubljene telesne pripravljenosti prenesel na domačo oskrbo. Dvomi glede varnosti 
nenadzorovane vadbe po odpustu z bolnišnice so botrovale k razvoju visoko strukturiranih 
rehabilitacijskih programov, ki so nadzorovani s strani zdravnikov in vključujejo 
elektrokardiološko spremljanje med samo aktivnostjo. Glavni poudarek teh programov je bila 
izključno telesna vadba (Ades, 2001).  
Bolnišnična oskrba po akutnem koronarnem sindromu se je skrajšala na tri do pet dni, z 
namenom minimalnega upada telesne pripravljenosti. Ob krajšanju bivanja, se je tudi zmanjšala 
možnost za svetovanje pacientom o ponovnem izobraževanju o dejavnikih tveganja in telesni 
vadbi. Znani so namreč prepričljivi dokazi, da redna telesna vadba in sprememba dejavnik 
tveganja pozitivno spreminjata klinični potek koronarne bolezni (Ades, 2001).  
Trenutno rehabilitacija in sekundarna preventivna poleg z dokazi opredeljene farmakološke 
obravnave za zaščito srca vključujeta: začetno oceno pacienta, prehransko svetovanje, agresivni 
pristop k obvladovanju dejavnikov tveganja (lipidov, hipertenzije, telesne teže, diabetesa in 
kajenja), psihološko in poklicno svetovanje ter svetovanje o telesni aktivnosti skupaj z vadbo 
(Leon, idr., 2005). Rehabilitacija je indicirana za paciente, ki so bili v kratkem diagnosticirani 
z akutnim miokardnim infarktom, za tiste po opravljeni koronarni revaskularizaciji (koronarnim 
obvodom), za bolnike s kronično angino pektoris, stabilnim kroničnim srčnim popuščanjem, 
periferno žilno boleznijo s klavdikacijami in za ostale oblike srčno-žilnih bolezni (Ades, 2001; 
Leon, idr., 2005). Dodatno so za vadbo primerni tudi bolniki po drugih kirurških posegih na 




1.2.1. Cilji in sestavni deli rehabilitacije srčnih bolnikov 
 
Cilj srčno-žilne rehabilitacije in na splošno sekundarne preventive je preprečitev nezmožnosti 
in oslabelosti, ki nastane s koronarno boleznijo, še posebej pri starejših in pri tistih, ki se 
ukvarjajo s fizično zahtevnimi dejavnostmi ter preprečiti nove ponovljene koronarne dogodke, 
z njo povezano hospitalizacijo ali pa celo nenadno smrt (Ades, 2001). Cilji rehabilitacije so 
kratkoročni in dolgoročni (Keber, 2009). Kratkoročni cilji vključujejo fiziološke parametre na 
katere lahko s strukturirano rehabilitacijo vplivamo. Te vključujejo: izboljšanje telesne 
zmogljivosti v taki meri, da bolnik lahko prične z dnevnimi običajnimi aktivnosti, zmanjšanje 
ogroženosti pred nenadno smrtjo in ponovnim infarktom ter odstranjevanju simptomov srčne 
bolezni. Pomemben aspekt zdravljenja je posvečen čustvene odzivu na življenje s srčno 
boleznijo, še posebej na izboljšanju odziva na stres, zmanjšanju anksioznosti in depresije. 
Dolgoročni cilji pa so opredelitev, optimizacija in zdravljenje dejavnikov tveganja za koronarno 
bolezen (izboljšanje lipidnega profila, telesne teže, glukoze v krvi, nivoja krvnega pritiska, 
prenehanja kajenja), stabilizacija aterosklerotičnega procesa, okrepitev psihičnega stanja in 
reintegracija bolnika v družino in družbo. Tu pomembno vpliva socialno okolje na čelu z 
družino, saj njihovo sprejemanje bolezni bistveno vpliva na posameznikovo. Nepogrešljiv cilj 
je tudi funkcionalna neodvisnost, še posebej starostnikov (Keber, 2009; Wenger, 2008). 
Napotitev na SR se optimalno izvede  med prvim in tretjim tednom po odpustu iz bolnišnice po 
koronarnem dogodku. Gledano z zdravniške prakse, se napotitev na rehabilitacijo  izvrši znotraj 
prvega leta po dogodku. Zunanji pacienti s preverjeno diagnozo, ki niso bili predhodno 
vključeni v rehabilitacijo morajo biti na nanjo napoteni s strani osebnega zdravnika. Napotitev 
zunanjih pacientov po navadi velja za bolnike s kronični angino pektoris in stabilno 
kongestivnim srčnim popuščanjem (Wenger, 2008). 
Kot smo zapisali že v uvodu tega poglavja je srčno-žilna rehabilitacija sestavljena iz: začetne 
ocene bolnika, prehranskega svetovanja, uravnavanja telesne teže, krvnega pritiska, lipidov in 
sladkorne bolezni; prekinitve kajenja, psihološke podpore s svetovanji, svetovanjem o telesni 
aktivnosti in redni telesni vadbi (Balady, idr., 2007; Leon, idr., 2005). Večino ukrepov za 
izboljšanje zdravja koronarnih bolnikov rešuje na podoben način s preventivnimi ukrepi, ki so 




1.2.1.1. Ocena stanja bolnika 
 
Uvodna ocena bolnika vključuje pregled: 
 Bolnikove zdravstvene anamneze: Pregled trenutne in pretekle srčno-žilno in kirurško 
diagnoze (vključno z oceno delovanja levega ventrikla), skupek pridruženih obolenj 
(vključno z periferno arterijsko boleznijo, cerebralno žilno bolezen, pljučno, ledvično 
bolezen, sladkorno bolezen, mišično-skeletnimi in živčnimi boleznimi, depresijo in 
ostalimi boleznimi), razmejitev srčno-žilnih simptomov in oceno srčno-žilnih dejavnik 
tveganja ter seznam predpisanih zdravil (doze, pogostost jemanja in njihova ustreznost) 
in datum zadnjega cepljenja proti gripi (Balady, idr., 2007; Wenger, 2008) 
 Klinični pregled: Oceno srčno-žilnega sistema in dihal (normalen sinusni ritem, krvni 
tlak, avskultacija srca in pljuč, pregled spodnjih okončin za edem in prisotnost 
arterijskih pulzov); pregled po operativnih ran; ortopedski in živčno-mišični status 
bolnika in kognitivne funkcije (Balady, idr., 2007; Jug, 2013; Wenger, 2008); 
 Testiranje: Snemanje 12-odvodnega elektrokardiograma (EKG) v mirovanju; ocena 
bolnikovega subjektivnega zdravstvenega stanja in z njim povezane kvalitete življenja 
(Balady, idr., 2007; Wenger, 2008); obremenitveno testiranje se opravi pri vseh 
bolnikih, bodisi submaksimalno pred odpustom (4 do 6 dni) ali simptomatsko po 
odpustu tri do šest tednov po infarktu; ultrazvok srca pri vseh bolnikih; druge slikovne 
preiskave srca so indicirane pri bolnikih, ki ne morejo opraviti obremenitvnega 
testiranja in kadar se rezultati obremenitvenega testiranja ne dajo interpretirati (Jug, 
2013; Keber, 2009). 
 Klinična ocena ogroženosti: Pred vključitvijo v proces rehabilitacije je potrebna ocena 
ogroženosti. Ameriško kardiološko društvo deli osebe po ogroženosti med telesno 
vadbo v štiri razrede: neogrožene osebe (razred A), malo ogrožene osebe (razred B), 
zmerno do močneje ogroženi bolniki (razred C) in zelo ogroženi bolniki (Razred D). 
Podrobnejši opisani kriteriji za uvrstitev v posamezni razred so podani v Preglednici 3. 










Zdrave osebe brez simptomov 
1.Otroci, adolescenti in odrasli moški<45 let, ženske <55 let brez simptomov 
ali anamneze srčne bolezni ali glavnih koronarnih dejavnikov tveganja. 
2. Moški >45 let in ženske >55 let brez simptomov in anamneze srčne bolezni 
in z manj kot 2 glavnima koronarnima dejavnikoma. 
3. Moški >45 let in ženske >55 let brez simptomov in anamneze srčne bolezni 
in z več kot 2 glavnima koronarnima dejavnikoma. 
Telesna aktivnost: ni omejitev, razen osnovnih navodil 
Nadzor: ni potreben 
Monitoring EKG in krvnega tlaka: ni potreben 
Razred B 
Bolniki z ugotovljeno koronarno boleznijo, ki so klinično stabilni. Majhna 
nevarnost srčno-žilnih zapletov med intenzivno telesno aktivnostjo. 
1.Koronarni bolniki s stabilnim kliničnim stanjem (po miokardnem infarktu, 
po kirurški revaskularizaciji, perkutani angioplastiki, z angino pectoris, z 
nenormalnim obremenitvenim testom ali koronarogramom) 
2. Bolniki z valvularno srčno boleznijo, razen hude aortne stenoze ali 
regurgitacije. 
3.Določeni bolniki s kongenitalnimi srčnimi boleznimi. 
4.Bolniki s kardiomiopatijami: iztisni delež levega prekata pod 30%, stabilni 
bolniki s srčnim popuščanjem, razen bolniki s hipertrofično kardiomiopatijo 
ali nedavnim miokarditisom 
5.Nenormalen izvid obremenitvenega testiranja, ki pa nima kriterijev za razred 
C. 
Klinične značilnosti bolnikov (vsi kriteriji morajo biti izpolnjeni) 
1.Funkcijski razred NYHA 1 ali 2. 
2. Telesna zmogljivost pod ali 6 MET 
3. Brez znakov srčnega popuščanja. 
4.Brez miokardne ishemije ali angine pektoris v mirovanju in pri 
obremenitvenem testu pri ali pod 6 MET 
5.Primeren dvig sistoličnega tlaka med obremenitvijo. 
6. Odsotnost obstojne in neobstojne prekatne tahikardije v mirovanju ali med 
fizično aktivnostjo. 
7. Zmožnost zadovoljive samokontrole intenzivnosti telesne aktivnosti. 
Telesna aktivnost: individualno predpisana 
Nadzor: koristen med začetnimi urami vadbe, dokler se bolnik ne nauči sam 
nadzorovati intenzivnosti vadbe; nadzor je možen z ustrezno izobraženimi 
nezdravstvenimi delavci 
Monitoring EKG in krvnega tlaka: koristna med začetno vadbo, običajno 6-




Zmerno do precej ogroženi bolniki in/ali nesposobni individualnega 
uravnavanja telesne aktivnosti 
1.Koronarni bolniki s spodaj opisanimi kliničnimi značilnostmi. 
2. Bolniki z valvularno srčno boleznijo s spodaj opisanimi kliničnimi 
značilnostmi, razen bolniki s hudo valvularno aortno stenozo ali insuficienco. 
3. Določeni bolniki s kongenitalnimi srčnimi boleznimi. 
4. Bolniki s kardiomiopatijami: iztisni delež levega prekata pod 30%, stabilni 
bolniki s srčnim popuščanjem, razen bolniki s hipertrofično kardiomiopatijo 
ali nedavnim miokarditisom 
5. Slabo kontrolirane prekatne aritmije. 
Klinične značilnosti bolnikov (katerikoli od napisanih) 
1.Funkcijski razred NYHA III-IV. 
2. Izvid obremenitvenega testiranja: 
a) Zmogljivost manj kot 6 MET 
b) Angina pectoris ali ishemična depresija veznice ST pri obremenitvi pod 6 
MET. 
c) Padec sistoličnega krvnega tlaka pod izhodno vrednostjo v mirovanju 
d) Neobstojna prekatna tahikardija med obremenitvijo. 
3. Predhodna epizoda primarnega srčnega zastoja (srčni zastoj, ki ne nastopi 
med akutnim miokardnim infarktom ali med srčnimi posegi) 
4. Bolezensko stanje, ki ga zdravnik opredeli kot življenjsko ogrožujoče. 
Telesna aktivnost: individualno predpisana 
Nadzor: medicinski nadzor pri vseh vadbah 
Monitoring EKG in krvnega tlaka: med vsemi vadbami, dokler ni 
zagotovljena varnost, običajno več kot 12 ur vadbe. 
Razred D 
Srčni bolniki z nestabilno boleznijo, pri katerih je telesna aktivnost 
kontraindicirana. 
Bolniki s katerimkoli izmed spodnjih stanj 
1.Nestabilna miokardna ishemija 
2. Huda in simptomatska valvularna aortna stenoza ali regurgitacija 
3. določeni bolniki s kongenitalnimi srčnimi boleznimi. 
4. Nekompenzirano srčno popuščanje 
5. Neobvladane aritmije 
6. Druge internistične bolezni, ki jih TA lahko poslabša. 
Telesna aktivnost: ni priporočena, potrebno je zdravljenje in poskus 





1.2.1.2. Telesna aktivnost in vadba  
 
Telesna aktivnost je definirana kot vsakršno gibanja, proizvedeno s pomočjo skeletnih mišic, 
ki se izraža v dvigu porabe energije nad nivojem porabe energije bazalnega metabolizma. 
Telesna vadba je skupek telesne aktivnosti, ki je načrtovana, strukturirana, ponavljajoča in 
namensko načrtovana za ohranjanje ali izboljšanje telesne pripravljenosti (telesnega fitnesa).  
Telesna pripravljenost vključuje srčno-žilno zmogljivost, mišično moč, telesno sestavo, 
gibljivost. Gre za skupek fizioloških lastnosti posameznika, ki jih poseduje in razvija, ter katera 
so povezava z zmogljivostjo med telesno vadbo (Thompson, idr., 2003).  
 
1.2.1.2.1. Vadbene količine 
 
Vadbo lahko najbolje opišemo z vadbenimi količinami, ki definirajo količino telesne vadbe, ki 
jo predpišemo posamezniku. Vadbena količina se izraža skozi obseg in intenzivnost vadbe. 
Termin odmerek se nanaša na celokupno porabo energije med telesno aktivnostjo, medtem ko 
je intenzivnost opredeljena kot delež porabe energije med telesno aktivnostjo. Intenzivnost je 
lahko opredeljena kot absolutna ali relativna. Absolutna intenzivnost izraža stopnja porabe 
energije med vadbo, ki je navadno opisana v metaboličnem ekvivalentu (MET), kjer je 1 MET 
znaša približno 3,5 mL 02/kg  min. Relativna intenzivnost pa izraža delež aerobne moči med 
vadbo in je po navadi izražena v deležu maksimalne frekvence srčnega utripa (FSU max) ali 
maksimalne porabe kisika (V02 max.). Glede na delež FSU in V02 max ločimo več nivojev 
intenzivnosti. Aktivnosti pri zmerni intenzivnosti se izvajajo pri 40 % do 60 % V02 max 
(absolutna intenzivnost med 3 in 6 MET-i), delež pri visoki intenzivnosti pa se gibljejo nad 
60% V02 max. (absolutna intenzivnost nad 6 MET-ov) (Thompson, idr., 2003). Intenzivnost se 
lahko meri tudi s pomočjo Borgove lestvice subjektivnega napora (Borg, 1982), saj so ocene na 
tej lestvici zelo dobro povezane z objektivnimi pokazatelji jakosti vadbe, kot sta FSU in V02 
max (Keber, 2009). Subjektivni napor je na lestvici merjen od 6 do 20, kjer 6 pomeni brez 
napora (mirovanje) in 20 zelo velik napor (Borg, 1982). Skozi dolgo obdobje pogoste 
uporabnosti lestvice so se oblikovale številne modificirane lestvice, ki med drugim vključujejo 
tudi delež FSU. Primer take lestvice je predstavljen v Preglednici 4 (Prirejeno po Keber, 2009; 
Borg, 1982). Ta sistem ocenjevanja intenzivnosti je enostavnejši in hitro osvojljiv s strani 







Borgova skala subjektivnega napora z deležem FSU (Prirejeno po Keber, 2009; Borg, 1982) 
Intenzivnost 
vadbe 
            Zaznani napor % max FSU 
 6 mirovanje  
 7 zelo, zelo lahka  
 8  
 9 zelo lahko  
 10  
Majhna 11 razmeroma lahko 50-60 
 12  
Zmerna 13 nekoliko težko 60-75 
 14  
Velika 15 težko 75-85 
 16  
 17 zelo težko  
 18  
 19 zelo, zelo težko  
 20 maksimalni napor  
 
 
1.2.1.2.2. Učinki telesne vadbe  
 
Telesna vadba in redne telesne aktivnosti (delo okoli hiše in vrta, vpenjanje na stopnice, hoja 
ali kolesarjenje kot oblika rekreacije ali prevoza na delo) so pomembne pri izboljšanju telesne 
pripravljenosti srčnega bolnika. Nadzorovana in vodena vadba v okviru rehabilitacije s 
trajanjem med tremi in šestimi meseci je pripomogla k izboljšanju porabe kisika  med 11 in 36 
%, z večjim napredkom pri najslabše pripravljenih bolnikih (Wenger, idr., 1995; Ades, 2001; 
Leon, idr., 2005). Boljša telesna pripravljenost izboljša bolnikovo kvaliteto življenja in lahko 
pripomore k samostojni oskrbi in neodvisnosti starostnikov (Stewart, idr., 2003). Izboljšana 
telesna pripravljenost je tudi povezana z zmanjšano FSU med zmerno intenzivnostjo, znižanim 
sistoličnim tlakom in produktom med FSU in krvnim tlakom (RP), kar vpliva na zmanjšano 
miokardno porabo kisika med zmerno do visoko intenzivnimi aktivnostmi vsakdanjega 
življenja. Zmanjšana poraba kisika med višje intenzivnimi aktivnostmi omogoča bolnikom s 
napredujočo KB izvajanje aktivnosti pri večjem naporu, saj se simptomi angine ali pa ishemija 
na EKG-ju pokažejo kasneje (Leon idr., 2005). Telesna vadba, predvsem aerobni trening je 
značilno povezan z usodnimi in neusodnimi srčno-žilnimi dogodki ne glede na vpliv ostalih 




Telesna vadba kot del rehabilitacije dokazano vpliva na upočasnitev ali delno prekinitev 
procesa koronarne ateroskleroze (Niebauer, idr., 1997; Haskell, idr., 1994; Leon, idr, 2005). 
Veliko dejavnikov ima posreden ali celo neposreden vpliv na ta proces. S pretokom vzpodbujen 
strižni stres na steno arterij med telesno vadbo vpliva na izboljšanje endotelijske funkcije 
(FMD) (Niebauer in Cooke, 1996), ki je povezana s povečano sintezo, sproščanjem in trajanjem 
aktivnosti dušikovega oksida (Dimmeler in Zeiber, 2003; Leon, idr. , 2005). Dušikov oksid je 
odgovoren za od endotelija odvisno vazodilatacijo in inhibicijo številnih procesov, ki so 
vključeni v proces ateroskleroze in tromboze (Niebauer in Cooke, 1996). Hambrecht je s 
sodelavci (2003) na 35 bolnikih s stabilno koronarno boleznijo dokazal, da telesna vadba vpliva 
na izboljšanje endotelijske funkcije s povečano fosforilacijo endotelijskega dušikovega oksida. 
Do podobnih izboljšanj endotelijske funkcije je prišel tudi Edwards s sodelavci (2004) po 12 
tednih telesne vadbe.  
Kronično vnetje je pomemben dejavnik pri patogenezi koronarne bolezni in pri nestabilnih 
plakih (Maseri, 1997). Raven C-reaktivnega proteina (CRP) v plazmi, nespecifičnega 
biološkega ozačevalca vnetja, je povezan s povečan tveganjem za koronarno bolezen (Riedker, 
2001, Leon, idr., 2005). Aerobna vadba in z njo povezan napredek v vzdržljivosti vplivajo na 
zmanjšanje ravni CRP. To nakazuje, da vadba deluje protivnetno (Mattusch, Dufaux, Heine, 
Mertens in Rost, 1999; Church, idr., 2002; La Monte, idr., 2002; Abramson in Vaccarino, idr. 
2002). Te rezultati še vedno potrebujejo dodatne potrditve, še posebej pri bolnikih s koronarno 
boleznijo (Leon, idr., 2005), kljub nekaterim že pojasnjenim mehanizmom zniževanja vrednosti 
CRP (Kokkinos in Myers, 2010). Na mehanizme, ki zmanjšujejo vrednosti CRP (zmanjševanje 
deleža telesne maščobe, nižja vrednost holesterola nizke gostote (LDL) pa prvotno delujemo s 
telesno vadbo (Kokkinos in Myers, 2010). 
Rezultat telesne vadbe se kaže tudi v zmerni izgubi telesne mase in maščobe (Kokkinos in 
Myers, 2010). Vzdržljivostna vadba vpliva na zmanjšanje krvnega tlaka (Motoyama, idr., 1998; 
Mancia, idr., 2007), trigliceridov v serumu, poveča vrednosti holesterola visoke gostote (HDL) 
(Leon in Sanchez, 2001; Stefanick, idr., 1998), zmanjša vrednosti LDL-holesterola (Leon, idr., 
2000) in izboljšanju občutljivosti na inzulin in celotno glukozno homeostazo (Kelley in 
Goodpaster, 2001) . Skupaj z zmernim zmanjšanjem telesne teže vsi našteti dejavniki vplivajo 
na znižanje tveganja za sladkorno bolezen tipa 2 pri posameznikih z glukozno intoleranco 
(Diabetes Prevention Program Research Group, 2002). S tem mehanizmov delovanja vpliva 
telesna vadba na vse komponente metabolnega sindroma (Grundy, idr., 2004a) in hkrati deluje 
kot prva bojna linija pri zmanjševanju dejavnik tveganja za tip 2 sladkorne bolezni in 
dejavnikov srčno-žilnih bolezni (Grundy, idr., 2004b). Poleg opisanih mehanizmov pa telesna 
vadba vpliva na večino s diabetesom povzročenih srčno-žilne nepravilnosti, kot so diastolična 




Vzdržljivostna vadba ima potencialno antiishemični učinek, saj zmanjšuje miokardno ishemijo 
pri bolnikih z napredujočo koronarno boleznijo z zmanjšanjem produkta med FSU in tlakom in 
zmanjšano miokardno porabo med naporom (Thompson, idr., 2003; Leon, idr., 2005). 
Posledično se zaradi tega dvigne ishemični prag. Z vadbo učinkujemo tudi na povečanje 
koronarnega pretoka zaradi izboljšanja žilne upornosti in elastičnosti (Joyner, 2000), ter 
povečamo svetlino prevodnih žil z remodelacijo ali arteriogenezo. Obenem se poveča tudi 
gostota miokardnih kapilar s procesom angiogeneze (Laughlin, Oltman in Bowles, 1998). 
Učinek telesne vadbe so opazni tudi na hemostazi, saj se zmanjša tveganje za trombotično 
okluzijo koronarnih arterij po odtrganju plaka. Antitrombotični učinek se kaže v povečanju 
volumna plazme, zmanjšani gostoti krvi in zlepljanju trombocitov ter povečanem 
trombolitičnem učinku (Church, Lavie, Milani, in Kirby, 2002; Rauramaa, Li, in Väisänen, 
2001). Napor med težjimi oblikami vadbe namreč vpliva na povečanje fibrinolitične aktivnosti 
povečanjem endotelijske sinteze tkivnega aktivatorja za plazminogen in zmanjšanju njegovega 
inhibitorja, plazminogenskega aktivatorja-1 (Rauramaa, Li, in Väisänen, 2001; Leon, idr., 
2005).  
Največ dokazov o koristnosti telesne vadbe prihaja z raziskav, ki so uporabljale aerobni trening 
kot vadbeno sredstvo. Kljub temu pa se v nekaterih programih rehabilitacije uporablja tudi 
vadbo za moč (Thompson, 2005). Vadba za moč dopolnjuje aerobni del, saj vpliva na razvoj 
mišične moči, vzdržljivosti, mase, metabolizma in kostne gostote. Pomaga pri uravnavanju 
telesne mase s povečano bazalno porabo energije, zmanjšanjem visceralne maščobe in 
preoblikovanjem sestave telesa (v pusto telesno maso), vpliva na glukozno toleranco in 
občutljivost na inzulin, znižuje krvni pritisk in FSU, dviga aerobno kapaciteto ter izboljša 
splošno počutje (Pollock, idr., 2000; Williams, idr., 2007; Wise in Patrick, 2011). Še posebej je 
vadba za moč primerna za izboljšanje funkcije večine oslabelih posameznikov, srčnih bolnikov 
in starejših, predvsem z razvojem moči zgornjih in spodnjih okončin, ki pri starejših pripomore 
k zmanjšanem številu padcev ter večji neodvisnosti (Pollock, idr., 2000). Vendar vadba za moč 
v manjšem obsegu prispeva k izboljšanju srčno-žilne funkcije in dejavnikov tveganja za 
koronarno boleznijo kot aerobna vadba (Williams, idr., 2007). Vadba za moč mora biti nujno 




1.2.1.2.3. Predpisovanje telesne aktivnosti 
 
Predpisovanje telesne vadbe se je pri bolnikih s koronarno boleznijo razvilo in preusmerilo iz 
standardnih programov vadbe v individualno oblikovane programe vadbe z natančnim 
kliničnim ozadjem bolnika, vključenimi dejavniki tveganja, pridruženimi boleznimi, starostjo 
in zmogljivostjo (Ades, 2001; Balady, idr., 2007). Najlažji pristop zdravnikov je vključitev 
bolnika v program rehabilitacije (Thompson, 2005).  
Bolniki v programu rehabilitacije običajno vadijo 3-krat tedensko več kot 30 minut na vadbeno 
enoto, z vključenimi sestavnimi deli: 5 do 10 minut ogrevanja (dinamične gimnastične vaje in 
lahka aerobna vadba), ki zmanjša možnost srčno-žilnih zapletov in mišičnih poškodb; glavnega 
dela vadbe s trajanjem med 20 in 60 minutami, kjer je po večini vključena aerobna kontinuirana 
ali pa intervalna vadba, priporoča se tudi vadba za moč, ki pa se redkeje uporablja; zaključnega 
dela vadbe, ki je namenjen ohlajanju po koncu vadbe z razteznimi vajami in aerobno vadbo 
nizke intenzivnosti (Thompson, 2005; Balady, idr., 2007; Keber, 2009). Zadnji del vadbe 
preprečuje prehodno zmanjšanje venskega obtoka. To namreč lahko povzroči hipotenzijo, 
angino, miokardno ishemijo in prekatne aritmije (Keber, 2009). Predpisovanje vadbe je odvisno 
od sposobnosti bolnika, vedno predpišemo slabšemu manj intenzivno in krajšo obliko vadbe in 
obratno bolje zmogljivemu. Večina programov SR priporoča tudi ostale telesne aktivnosti kot 
so lažja dela na vrtu, hitrejša hoja ob prostih dnevih med vadbami (Thompson, 2005). Svetuje 
se telesna aktivnost vsaj petkrat tedensko pri zmerni intenzivnosti (30-60 min) z vključevanjem 
aktivnosti v dnevno rutino (parkiranje stran od vhoda v službo, aktivni prevoz na delovno mesto 
s kolesom ali peš, hoja po stopnicah, aktivni odmori med malico) (Balady, idr., 2007). 
Aerobna vadba v glavnem delu vadbe se že tradicionalno izvaja na kolesarskem in tekaškem 
ergometru s kolesarjenjem ali hojo (Ades, 2001). Večina programov uporablja intervalni in 
kontinuirani trening, ki se izvaja pri intenzivnosti med 50 in 80 % maksimalne FSU (Ades, 
2001; Balady, idr., 2007; Jug, 2013; Wise in Patrick, 2011). Vadbene kapacitete se razlikujejo 
glede na telesno pripravljenost, maso in starost (Ades idr., 2001). V glavnem delu se poleg 
aerobne vadbe uporablja tudi vadba za moč. Vadba za moč, naj se izvaja dvakrat do trikrat 
tedensko v eni do treh serijah s 10 do 15 ponovitvami. Uporablja naj se 8 do 10 vaj za razvoj 
moči mišic ramenskega obroča, rok in spodnjih okončin (predvsem mišic kolena in kolka). 
Uporabljajo naj se različni pripomočki (Ades, 2001; Balady, idr., 2007; Wise in Patrick, 2011). 
Poleg natančnejših vadbenih količin pa se lahko vadba opredeli tudi s pomočjo porabe energije 
(kcal). Svetuje se tedenska poraba energije okoli 1000 kcal (Giannuzzi, idr., 2003), kar nanese 
približno med 270 do 283 kcal na vadbo (Savage, Brochu, Scott in Ades, 2000). Pri prekomerno 





Priporočila glede vadbenih količin in vrste vadbe v okviru SR (Ades, 2001; Balady, idr. 2007; Wise in 
Patrick, 2011; Thompson, 2005) 
Značilnost 
Bolnika 











































65 do 80 % 
max. FSU 
Hoja  
5 do 6 
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(1 do 3 serije vsake 
vaje s 10 do 15 pon.; 
8 do 10 vaj različnih 
vaj za mišice ramen, 
rok in nog) 
Legenda. RM - maksimalno breme; FSU - frekvenca srčnega utripa; max.- maksimalno 
 
Pomemben del telesne aktivnosti je tudi način stopnjevanja treninga (Thompson, idr., 2003). 
Program začnemo z malo intenzivno vadbo, ki jo nato stopnjujemo v 4 do 6 tednih do zmerno 
intenzivnega treninga. V naslednjem obdobju 4 do 5 mesecev lahko še stopnjujemo intenzivnost 
do zgornjega območja zmerne aktivnosti, ko se razvijajo učinki treninga. Izražajo se v lažjem 
premagovanju napora, znižani FSU v mirovanju in pri submaksimalni obremenitvi. Med 
dolgoročno fazo rehabilitacijo pa je cilj, da ostaja trenirana oseba še naprej telesno aktivna in 




1.2.1.2.4. Nadzor in varnost telesne vadbe v okviru srčno-žilne rehabilitacije 
 
Nadzor med izvajanjem vadbe je odvisen od bolnikove ogroženosti (Preglednica 3). Pri zelo 
ogroženih bolnikih je potreben maksimalni nadzor s stalnim monitoringom EKG. Nadzor izvaja 
zdravstveno osebje, Pri srednje ogroženih izvajamo monitoring le med prvimi vadbenimi urami, 
kasneje je možen nemonitoriziran trening v skupinah v prisotnosti osebja, ki je sposobno 
spoznavati zaplete in obvlada postopke oživljanja. Malo ogroženi bolniki lahko vadijo brez 
nadzora potem, ko se bolniki samo naučijo meriti pulz in so sposobni razpoznavati ogrožujoče 
simptome (Keber, 2009).  
Številne študije so dokumentirale varnost med nadzorovano vadbo v okviru programov SR 
(Van Camp in Peterson, 1986; Franklin, Bonzheim, Gordon, in Timmis, 1998). Dokazano je 
delež koronarnih dogodkov med telesno vadbo srčno-žilne rehabilitacije izjemno majhen 
(Ades, 2001). Raziskave kažejo, da je prišlo do resnega srčnega razpleta (vključno z 
miokardnim infarktom ali reanimacijo po infarktu) zgolj v 1 primeru v intervalu med 50000 in 
100000 nadzorovanimi urami vadbe in do 2 smrti na 1,5 milijona nadzorovano opravljenih ur 
vadbe (Franklin, Bonzheim, Gordon, in Timmis, 1998; Leon, idr., 2005; Wenger, 2008).  
 
 
1.2.1.2.5. Organizacijske oblike srčno-žilne rehabilitacije 
 
Rehabilitacijo srčnih bolnikov glede na čas od akutnega dogodka tradicionalno razdelimo v 3 
obdobja: 
o Bolnišnično rehabilitacijo (prvo obdobje je namenjeno zgodnje mobilizaciji bolnika po 
srčno-žilnem dogodku, npr. srčnem infarktu) 
o Ambulantna rehabilitacija (strukturiran in nadzorovan program, ki obsega 
ocenjevanje ogroženosti, telesno vadbo, obvladovanje dejavnikov tveganja, prilagajanje 
sekundarne preventive ter psihološko podporo) 
o Vseživljenjska rehabilitacija (telesno vadbo izvajajo bolniki sami ali v laično 
organiziranih skupinah) (Jug, 2013; Keber, 2009). 
Čas od akutnega srčnega dogodka do vključitve v rehabilitacijski program v drugi fazi je 
različen in je odvisen od vrste dogodka in načina zdravljenja. Po akutnem miokardnem infarktu 
bolnika vključimo v vadbo po dveh do štirih tednih po dogodku, po uspešni angioplastiki zaradi 
angine pektoris pa takoj po odpustu iz bolnišnice (Keber, idr., 2004). V drugem obdobju poteka 
rehabilitacija ambulantno ali deloma stacionarno. Ambulantna rehabilitacija je najbolj razširjen 
tip rehabilitacije, običajno je organizirana v okviru bolnišnic. Njene prednosti so, da je cenejša 
in zato bolj dostopna, omogoča daljše trajanje in nadzor, programi pa trajajo od 2 do 6 mesecev, 
zato je učinkovitejša pri spreminjanju življenjskih navad in omogoča boljše vključevanje 
bolnika v običajno življenje, možna pa je le pri bolnikih, ki živijo v bližini centra z rehabilitacijo 
in imajo dobre možnosti prevoza. Je stroškovna zelo učinkovita. Stacionarna rehabilitacija 
poteka v rehabilitacijskih ustanovah in je razvita v državah s tradicijo zdraviliškega zdravljenja. 
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Zaradi visoke cene je kratkotrajna (običajno do dva tedna). Omogoča boljši nadzor in je zato 
primerna za zelo ogrožene bolnike, zlasti po srčni operaciji (Keber, 2009).  
V Sloveniji se večina srčnih bolnikov rehabilitira v drugi fazi po akutnem dogodku v 
specializiranih zdraviliščih, vendar pa bi želeli okrepiti ambulantno rehabilitacijo, ki je sedaj 
razvita le v Ljubljani. Za tretje obdobje rehabilitacije imamo v Sloveniji dobro organizirano 
mrežo koronarnih klubov, ki skrbijo za doživljenjsko rehabilitacijo srčnih bolnikov (Keber, 
2009; Jug, 2013; Zveza koronarnih društev in klubov Slovenije, 2017). 
 
 
1.3. Okluzijska vadba za moč 
 
Vzdrževanje skeletne mišične mase je pomemben dejavnik za zdravo, dolgo in kvalitetno 
življenje. Skeletne mišice so eden izmed dejavnikov, ki sodelujejo pri glikemični kontroli, saj 
skrbijo za privzem več kot 80 % glukoze, katere privzem ni stimuliran s pomočjo inzulina in 
igrajo pomembno vlogo pri oksidaciji maščobnih kislin (Slysz, Stultz, Burr, 2015). Mišična 
oslabelost je zelo pogosto klinično mišično-skeletno stanje po vsem svetu. Degenerativni vpliv 
mišične atrofije se izraža akutno in kronično v dolgotrajnem zdravljenju ali kot posledica 
uporabe imobilizacij (po zlomih kosti in poškodbah ligamentov). Mišična oslabelost je v 
povečanem obsegu opazna pri nepoškodovani populaciji kot so starostniki zaradi procesa 
sarkopenije (Hughes, Paton, Rosenblatt, Gissane in Patterson, 2017). Sarkopenija je proces v 
sklopu staranja, ki se izraža v izgubi telesnih sposobnosti zaradi upada mišične mase, sile, 
žilnega delovanja in mineralne gostote. Na sarkopenijo naj bi vplivala zmanjšana mišična 
občutljivost ob anabolnem dražljaju, ki se po navadi pojavi kot odziv po vadbi za moč. 
Progresivna izguba mišične mase ima zelo velik vpliv pri spreminjanju poteka življenja. Vadba 
za moč s težkimi bremeni se priporoča za preložitev s starostjo povezane izgube mišične mase 
in moči (Narici, Reeves, Morse, in Maganaris, 2004). 
Vadba za moč s težkimi bremeni je najpogostejše uporabljeno sredstvo za povečanje mišičnega 
mase in obsega (Kraemer in Ratamess, 2004), z optimalnim vadbenim bremenom okoli 70 % 1 
RM (Garber, idr., 2011). Klinično gledano je pogosto zelo redko ali pa celo kontraindicirana 
uporaba težkih vadbenih bremen, kljub hitro napredujočem procesu atrofije in nastanku mišične 
oslabelosti zaradi poškodbe ali bolezni ter neaktivnosti. V glavnem se vadba odsvetuje zaradi 
velikih mehanskih in srčno-žilnih obremenitev (Mijaychi, idr., 2004). Posledično je potrebno 
tej omejitvi prilagoditi izbor vadbenih sredstev z nižjimi bremeni, ki bodo še vedno omogočala 
nemoten razvoj hipertrofije. Uporaba je posebej smiselna v procesu rehabilitacije po poškodbah 
in v primeru nekaterih kroničnih bolezni, kjer so težka bremena kontraindicirana (Wernbom, 
Augustsson in Raastad, 2008). Podobna omejitev velja pri predpisovanju vadbe za moč večine 
srčno-žilnih bolnikov, kjer se priporoča vadbeno breme med 30 in 60 % 1 RM (Williams, idr., 




V zadnjem času so raziskave pokazale, da vadba z majhnimi bremeni do odpovedi vodi do 
primerljive hipertrofije kot vadba s težkimi bremeni (Hughes, idr., 2017). Učinki naj bi bili 
vidni ob treningu trikrat tedensko že po 6 (Ogasawara, idr., 2013) do 8 tednih (Schoenfeld, idr., 
2015). Kljub temu še vedno velja dejstvo, da je najučinkovitejša adaptacija mišične moči 
mogoča le ob treningu s težkimi bremeni. Glavnina raziskav namreč kaže podoben napredek le 
v mišičnem preseku kot pokazatelju hipertrofije (merjeno z magnetno resonanco-MRI) in ne 
tudi v mišični moči (Ogasawara, idr., 2013; Schoenfeld, idr., 2015; Mitchell, idr., 2012). 
Presečna primerjalna študija z meta analizo je pokazala, da je napredek v hipertrofiji in mišični 
moči manjši po vadbi z majhnimi bremeni kot tisti s težkimi bremeni (Schoenfeld, idr., 2016). 
 
 
1.3.1. Zakonitosti okluzijske vadbe za moč 
 
Dokazi številnih raziskav kažejo, da je možno z majhnimi bremeni v razmerah zmanjšanega 
pretoka krvi (okluzijske vadbe za moč) in ishemije povzročiti hipertrofijo (Abe, idr., 2006; 
Madarame, idr., 2008; Takarada, idr., 2000; Yasuda, idr., 2010), povečati moč (Abe, idr., 2006; 
Madarame, idr., 2008; Takarada, idr., 2000; Yasuda, idr., 2010) in vzdržljivost (Kacin in 
Stražar, 2011). Okluzijska vadba (OV) z majhnim bremenom naj bi povzročala podobno 
mišično rast kot tradicionalna vadba s težkimi bremeni. Celoten koncept OV je star približno 
30 let in izhaja iz Japonske, kjer ga je razvil Yoshiaki Sato v sredini 80. let prejšnjega stoletja. 
Danes je Sato to vadbeno metodo skomercializiral pod imenom KAATSU trening. Kljub vedno 
večji uporabi metode, še vedno ni moč zaslediti splošnih navodil za izvedbo vadbe. Generalno 
se vadba prične s postavitvijo manšete na eno izmed okončin (nadlaket ali stegno), ki se med 
vadbo napihne (Slika 2) (Manini in Clark, 2009).  
 
Slika 2. Nastavitev manšete na stegnu (Prirejeno po Manini in Clark, 2009)  
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Kompresijski tlak v manšete med vadbo varira med študijami, vendar se navadno uporablja 
enak ali večji tlak od brahialnega sistoličnega tlaka in ne nižji od brahialnega diastoličnega tlaka 
(Karabulut, Abe, Sato in Benben, 2007; Manini in Clark, 2009). Večina raziskav je uporabljala 
1,3-kratni kompresijski tlak glede na brahialnega v mirovanju (Loenneke, idr., 2012b).  Takšen 
tlak zapre venski pretok, povzroči turbolentni arterijski tok in zmanjša hitrost pretoka distalno 
od manšete (Manini in Clark, 2009). Vadba se navadno izvaja v treh do petih serijah s 30 do 90 
sekundami odmora med serijami. Med odmorom se ohranja tlak v manšeti (Manini in Clark, 
2009; Karabulut, idr., 2007), saj naj bi bil to kritični dejavnik za doseganje hipertrofičnega 
odziva (Karabulut, idr., 2007; Downs, idr., 2014). OV se izvaja z majhnimi bremeni pri 
intenzivnosti med 20 in 50 % 1 RM (Downs, idr., 2014), saj ta po poročanju številnih raziskav 
prinaša napredek v mišičnem obsegu in sili (Karabulut, idr., 2007; Loenneke, Wilson, Marín, 
Zourdos, in Bemben, 2012a; Manini in Clark, 2009; Takarada, idr., 2000). V večini raziskav so 
bile ponovitve dolge približno 4 sekunde (2 sekundi ekscentrični del in 2 sekundi koncentrični 
del) (Manini in Clark, 2009), posamezne serije pa so bile opredeljene s številom ponovitev (med 
15 in 30 ponovitvami) (Wernbom, idr., 2008; Hackney, Everett, Scott in Ploutz-Snyder, 2012) 
ali pa z izvajanjem serije do utrujenosti (Hackney, idr., 2012).  
Velik poudarek pri predpisovanju OV se daje na velikost kompresijskega pritiska, ki se lahko 
kljub standardizaciji med vadbo razlikuje individualno zaradi vplivov širine in materiala 
manšete, debeline mehkega tkiva med žilami in manšeto (pritisk v žili pod okluzijo je nižji od 
kompresijskega), mišične mase, razlik v srčno-žilnem odzivu med vadbo (odziv krvnega tlaka, 
srčne frekvence in utripnega volumna) (Downs, idr., 2012) in gleženjskega krvnega tlaka 
(Loenneke, idr., 2012b). Uporabljajo se različni materiali manšet od elastičnih prevez pa do 
elastičnih ali nylonskih pnevmatičnih manšet. Manšete se med seboj razlikujejo po širini, 
poznamo ozke (širina med 3 in 5 cm) in širše manšete (širina  med 13 in 20,5 cm) (Rossow, 
idr., 2012; Hackney, idr., 2012). Širina manšete vpliva na velikost kompresijskega tlaka v 
manšeti. Podatki kažejo, da se pri širših manšetah uporabljajo nižji tlaki (med 90 in 120 mmHg), 
medtem ko se pri ožjih manšetah uporabljajo višji tlaki (med 160 in 180 mmHg) (Crenshaw, 




1.3.2. Učinki okluzijske vadbe za moč 
 
1.3.2.1. Mišična moč in hipertrofija 
 
Mišična hipetrofija je prilagoditev na povečano obremenitev mišičnega vlakna, ki presega 
kapaciteto le tega in se kaže v povečanju mišične mase in prečnega preseka mišice (Russel, 
Motlagh in Ashley, 2000). Večina študij je merila hipertrofijo s pomočjo MRI ali ultrazvoka 
(Loenneke, idr., 2012a; Wernborn, idr., 2008). Prilagoditve na vadbo v mišični moči so lahko 
posledica razvoja hipertrofije in živčnih prilagoditev in so bile povečini izmerjene z izokineiko, 
izometrično (maksimalno izometrično kontrakcijo) ali pa z dinamično koncentrično kontrakcijo 
(meritev bremena, ki se ga lahko premaga le enkrat – 1 RM) (Karabulut, idr., 2007). Trajanje 
študij, ki so preiskovale učinke okluzijske vadbo se razlikujejo od 6 pa do 90 dni. Večina je 
dokazala velike mišične adaptacije. Študije, ki so trajale krajši čas (med 6 in 14 dnevi) z do 
dvema vadbama dnevno, so pokazale napredek v moči mišic nog (med 6,7 in 22 %) in v obsegu 
(med 3 % in 8,5 %) (Abe, idr., 2005; Fujita, Brechue, Kurita, Sato in Abe, 2008; Yasuda, idr., 
2005). Študije, ki so preučevale manj pogosto vadbo (do trikrat tedensko) in v daljšem 
časovnem obdobju (med 4 in 8 tedni), so pokazale napredek v mišični sili in obsegu do 10 % 
(Takarada, Tsuruta in Ishii, 2004; Hackney, idr., 2012). Wernborn je s sodelavci (2008) po 
pregledu literature ugotovil povečanje hipertrofije za približno 20 % in mišičnega obsega za 7,2 
% po okluzijskem treningu. Do podobnih zaključkov so prišli avtorji v najnovejšem preglednem 
članku z meta analizo, kjer so ugotovili izrazitejši vpliv okluzijske vadbe na moč na hipertrofijo 
(velikost vpliva, ES=0,39) in mišično moč (ES=0,58) v primerjavi z vadbo za moč z lažjimi 
bremeni brez okluzije (Loenneke, idr., 2012a). 
 
 
1.3.2.2. Mišična aktivacija, metabolizem in rekrutacija motoričnih enot 
 
Pri običajnih pogojih mišičnega dela se najprej vključujejo počasna motorična vlakna. 
Postopoma s povečevanjem intenzivnosti to vlogo izrazitejše prevzemajo hitra vlakna. V 
ishemičnih pogojih se prva aktivirajo hitra mišična vlakna tipa 2, kljub nizki intenzivnosti 
(Loenneke in Pujol, 2009; Hackney, idr., 2012). Za tem stoji hipoteza, ki pravi, da je utrujanje 
tipa 1 mišičnih vlaken med okluzijo precej hitrejše zaradi manjše dobave kisika, ki povzroči 
aktivacijo tipa 2 vlaken, ki so bolje prilagojena na anaerobne pogoje. Opisani mehanizem 
delovanja vpliva na kopičenje mišičnih metabolitov, ki stimulirajo proizvodnjo lokalnih ali 
sistemskih rastnih faktorjev, ki sprožijo transkripcijo in translacijo mišičnih proteinov 
(Hackney, idr., 2000). Aktivacija tipa 2 mišičnih vlaken je bila dokazana z vsebnostjo kreatin 
fosfata v počasnih in hitrih vlaknih po okluzijski vadbi (Krustrup, Söderlund, Relu, Ferguson 
in Bangsbo, 2009). Znižanje vsebnosti kreatin fosfata (merjeno z razcepitvijo molekule) je bilo 
v obeh vrstah vlaken primerljivo s stanjem po vadbi s težkimi bremeni, vendar so po eni seriji 
okluzijske vadbe primerljivo znižanje ugotovili le pri 31 % merjencev. V primeru več serij OV 
je bila razcepitev kreatin fosfata podobna tisti po več serijah vadbe s težkimi bremeni (Hackney, 
idr., 2000).  
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Neinvazivna metoda za določanje aktivacije motoričnih enot in post aktivacijskega potenciala 
je interpolacija skrčka. Tehnika uporablja električno stimulacijo mišice ali živca med in po 
izometrični maksimalni kontrakciji (Allen, Gandevia in McKenzie, 1995; Shield in Zhou, 
2004). Post aktivacijska potenciacija je mišični fenomen, ki se izraža v povečanem mišičnem 
odzivu v mirovanju po izvedbi maksimalne hotene kontrakcije (Slika 2). Tovrsten mišični odziv 
se kaže v povečanju navora skrčka v mirovanju ob električni stimulaciji in je posledica večjega 
mišičnega privzema kalcija, ki poveča navor skrčka v mirovanju in skrajša njegov kontrakcijski 
čas (Moore, idr., 2004.; Sale, 2002). 
 
Legenda. Twitch-skrček; MVC-maksimalna hotena kontrakcija 
Slika 3. Časovni oris post aktivacijske potenciacije (Povzeto po Sale, 2002) 
Raziskava je po osmih tednih vadbe pri 50 % 1 RM z okluzijo in brez nje pokazala povečanje 
maksimalne kontrakcije za 10 % v vadbeni skupini glede na kontrolno, kljub temu, da se 
vrednosti 1 RM testa niso razlikovala po vadbeni intervenciji med skupinama (napredek 22 % 
in 23 % po vadbi z okluzijo in brez nje). Nivo aktivacije mišice se po vadbi ni spremenil, kljub 
visokim vrednostim pred vadbo (pri obeh skupinah nivo višji od 97 %). Absolutna vrednost 
post aktivacijskega potenciala se po vadbi in pred njo ni značilno razlikovala med skupinama, 
kljub razliki v spremembi navora skrčka, ki se je po OV povečala za 52% (Moore, idr., 2004). 





1.3.2.3. Hormonski in vnetni odziv na vadbo 
 
Vadba s težkim bremeni vpliva na akutne spremembe v plazmi, ki se kažejo v dvigu vrednosti 
številnih hormonov in rastnih dejavnikov (Kraemer in Ratamess, 2005; Wernborn, idr., 2008). 
Kljub spremembi v vrednostih hormonov v mirovanju po kratkotrajnem treningu, se raziskave, 
ki poučujejo proces hipertrofije še vedno bolj nagibajo k pomembnosti akutnih sprememb v 
primerjavi s kroničnimi. Akutna sprememba v hormonskih in rastnih dejavnikih je odvisna od 
vadbe za moč in vključuje spremembe rastnega hormona, testosterona, kortizola, inzulinu 
podobnega rastnega faktorja 1 (IGF-1), inzulina in kateholaminov (Kraemer in Ratamess, 
2005). Do danes se je največ raziskav osredinjalo na anabolne hormone kot sta rastni hormon 
in testosteron ter na katabolni hormon, kortizol (Wernborn, idr., 2008). 
Akutni in katabolni hormonski odzivi so bili pogosto dokazani tudi po krajši ali daljši OV. V 
raziskavah se predpostavlja, da kopičenje metaboličnih odpadnih produktov in stimulacija 
aferenc živčnih vlaken vodi v povečano izločanje rastnega hormona (Hackney, idr., 2012). 
Takarada s sodelavci (2000) poroča o 290 krat višji vrednosti rastnega hormona glede na 
mirovanju po akutni OV, nekoliko manjše (9 kratno), vendar še vseeno visoko povečanje pa 
poročajo tudi Pierce, Clark, Ploutz-Snyder in Kanaley (2006) pri podobnem vadbenem 
protokolu. Povečanje v vrednosti IGF-1 je bilo dokazano po 10 do 30 minut po okluzijskem 
iztegu kolena pri 20% 1 RM s 4 serije do izčrpanja in pri tlaku med 160 in 180 mmHg (Takano, 
idr., 2005). Ravno nasprotno pa se IGF-1 ni povečal do 180 min po okluzijskem iztegu kolena 
pri 20 % 1 RM s 4 serije s skupno 75 ponovitvami, pri tlaku med 160 in 180 mmHg in 30 s 
odmori med serijami (Fujita, idr., 2007). Veliko pozornosti se je v zadnjem času namenjalo 
povezanosti povišanja IGF-1 s hemokoncentracijo, saj se po OV spremeni volumen plazme 
(Wernborn, idr., 2008). Po dvotedenskem vadbenem obdobju (20 % 1 RM polčepi v treh 
serijah, 15 ponovitev na serijo in 30 s odmori med serijami) se je dvignil nivo IGF-1 v 
mirovanju. Kljub tem dejstvom pa ostaja še veliko dvomov glede odnosa med odzivom 
povezave rastni hormon- IGF-1 na OV (Hackney, idr., 2012).  
Pri akutnem ali kroničnem vplivu OV na vrednost testosterona naletimo na podobne nejasnosti 
kot v zgornjem primeru. Vadba z iztegom kolena ali upogibom komolca ni pokazala sprememb 
v prostem ali skupnem testosteronu (Hackney, idr., 2012). Nasprotno pa dvig testosterona kaže 
raziskava, kjer so v treh serijah pod okluzijo izvajali izteg in upogib kolena (Madarame, Sasaki 
in Ishii, 2010a). Dolgotrajna OV v hoji ali dvigovanjem uteži ni dokazala povišanja testosterona 
(Hackney, idr., 2012).  
Koncentracija kortizola je primarno povezana s katabolizmom in razgradnjo mišičnih 
beljakovin (Kraemer in Ratamess, 2005). Povišanje koncentracije kortizola po OV je podobna 
tisti po vadbi s težkimi bremeni (Hackney, idr., 2012). Kateholamin kot je noradrenalin, kažejo 
povišanje vrednosti po OV in se že po 15 minutah približajo vrednostim v mirovanju 
(Madarame, Neya, Ochi, Nakazato, Sato in Ishii, 2008; Takarada, idr., 2000; Tanimoto, 




Trenutno je veliko polemik glede akutnega sistemskega odziva po OV na mišično hipertrofijo, 
saj naj bi na prilagoditve vplivali lokalni mišični dejavniki (Hackney, idr., 2012; Wernborn, 
idr., 2008). Raziskava Westa in sodelavcev (2009) namreč ni dokazala povečanja sinteze 
mišičnih beljakovin ali fosforilacije signalnih beljakovin po vadbi ob že povišanih vrednostih 
testosterona, rastnega hormona in IGF-1 po vadbi v primerjavi z nizko sistemskimi 
koncentracijami istih anabolnih hormonov. Po drugi strani pa rezultati Madarame s sodelavci 
(2008) kažejo, da se potencialno lahko na sistemski odziv učinkuje preko izvedbe dodatnih 
dveh okluzijskih vaj za mišice nog (iztega in upogiba kolena) po vadbi za moč mišic rok. V 
študiji so se izometrična moč, prečni presek mišice rok in noradrenalin povečali v skupini, ki je 
izvajala dodatni vaji za mišice nog pod okluzijo, medtem ko se vrednosti testosterona in 
rastnega hormona niso razlikovale med skupinami z ali brez OV na mišicah nog (Madarame, 
idr., 2008). Torej, rezultati vseeno kažejo v smeri pozitivnejšega vpliva lokalnih dejavnikov na 
adaptacije po OV (Hackney, idr., 2012). 
Vročinski protein 72 (»heat shock protein 72«, HSP) je krvni parameter, ki se aktivira z 
različnimi stresori kot so vročina, ishemija, hipoksija in prosti radikali. Deluje kot varovalo, ki 
preprečuje združevanje in sklenitev proteinov. Vsebnost HSP-72 se po OV poveča, kar lahko 
vpliva na zmanjšanje atrofije mišic in vpliva na povečanje z okluzijo vpodbujene hipertrofije. 
Miostatin je negativni regulator mišice, njegove mutacije namreč vplivajo na preveliko rast 
mišičevja miši, živine in ljudi. Izraznost genov za miostatin se značilno zmanjša kot odziv na 
OV (Loenneke in Pujol, 2008; Loenneke, Wilson in Wilson, 2010). 
 
1.3.3. Omejitve in varnost okluzijske vadbe  
 
Uporaba okluzije je omejena na periferne mišične skupine, medtem ko mišice trupa, hrbta in 
vratu ne pridejo v poštev. V odmorih med serijami so bile poročane visoke vrednosti 
subjektivnega napora in bolečine, ki so lahko velik omejitveni dejavnik. Poleg njih kot večji 
omejitveni dejavnik spada zagotovo kompresijski tlak v manšeti, ki se razlikuje glede na širino 
manšete. Visok tlak v manšeti vpliva na nelagodje med vadbo, zato se za vadbo priporočajo 
širše manšete, ki za svojo kompresijo potrebujejo nižji tlak kot ožje manšete in so enako 
učinkovite (Hackney, idr., 2012). 
Možnost strjevanja krvi in venske tromboze po zaprtju venskega pretoka je eden izmed 
najpogosteje obravnavanih tveganj še posebej zaradi trajanja okluzije (Madarame, idr., 2010b; 
Hackney, idr., 2012), ki se je v večini študij gibala med 5 in 10 minutami (Wernborn, idr., 
2008). OV vpliva na povišanje vrednosti tkivnega plazminogenskega aktivatorja (tPA). Gre za 
fibrinolitično beljakovino, ki katalizira konverzijo plazminogena v plazmin, že po eni seriji OV. 
To se lahko zgodi brez njegovega vpliva na plazminogenski aktivatorski inhibitor 1 (PAI-1) ali 
D-dimer. OV lahko akutno poveča fibrinolitično aktivnost, ki se izraža v manjšem tveganju za 
krvno strjevanje (Madarame, idr., 2010a; Hackney, idr., 2012). Študija Killiana in sodelavcev 
(2005) je celo dokazala, da se aktivacija trombocitov in levkocitov ne spremeni tudi po 10 
minutni popolni okluziji. 
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Srčno-žilni odzivi so pomembni pri predpisovanju te vadbene oblike posameznikom z 
različnimi zdravstvenimi težavami, ki jih omejujejo pred ukvarjanjem s tradicionalno vadbo za 
moč. Med OV srčni utrip in krvni tlak narasteta na višji nivo od enake vadbe brez manšete. 
Povečanje srčnega utripa je pomemben dejavnik OV, saj omogoča vzdrževanje srčnega pretoka, 
kljub zmanjšanem venskemu prilivu. Še vedno primanjkuje raziskav, ki bi srčno-žilne odzive 
spremljala na posameznikih s prisotnimi srčno-žilnimi dejavniki tveganja v kontroliranih 
razmerah (Hackney, idr., 2012).  
Številne raziskave potrjujejo učinkovitost OV z lahkimi bremeni, ki se kaže v široki uporabi v 
vadbenih in rehabilitacijskih centrih po vsem svetu. Kljub temu, pa še vedno ni bilo izvedene 
klinične študije, ki bi preverjala varnost te metode na zdravstveno ogroženi populaciji (Manini 
in Clark, 2009). Na Japonskem je bila izvedena večja anketa, kjer so anketirali 105 vadbenih 
centrov za namen opredelitve incidence in prevalence stranskih učinkov metode. Skupno je bilo 
poročanih več kot 30000 okluzijskih vadb. Med vsemi zbranimi stranskimi učinki so bile 
najpogostejše modrice na koži (13,1 %) zaradi manšete, mravljinci (1,3 %), omotičnost (0,03 
%), občutek mraza (0,1 %), pljučni embolizem (0,01 %), rambdomioliza (0,01 %), poslabšanje 
ishemične srčne bolezni (0,02%) in venska tromboza, ki se je pojavila zgolj v 0,06 % 







Pri bolnikih s stabilno koronarno boleznijo brez znakov srčnega popuščanja ali disfunkcije 
miokarda, brez rezidualne ishemije ter brez motenj srčnega ritma želimo ugotoviti: 
o varnost OV, 
o vpliv OV na mišično moč, 
o vpliv OV na mišično debelino, 
o vpliv OV na žilno delovanje ter 






H1: Skupina, ki bo 8 tednov izvajala OV, bo povečala mišično moč iztegovalk kolena v 
primerjavi z izhodiščem in v primerjavi s kontrolno skupino brez vadbe. 
H2: Skupina, ki bo 8 tednov izvajala OV, bo povečala debelino mišice vastus lateralis v 
primerjavi z izhodiščem in v primerjavi s kontrolno skupino brez vadbe. 
H3: Skupina, ki bo 8 tednov izvajala OV, bo povečala sistemsko (brahialno) vazodilatacijo, 
odvisno od pretoka, v primerjavi z izhodiščem in v primerjavi s kontrolno skupino brez vadbe. 
H4: Skupina, ki bo 8 tednov izvajala OV, bo spremenila koncentracijo izbranih krvnih 
označevalcev v obtoku akutno (neposredno pred posameznim treningom in po njem) ter 










V raziskavo smo naključno s procesom randomizacije vključili bolnike s koronarno boleznijo, 
ki je bila dokumentirana s kliničnim dogodkom (po akutnem koronarnem sindromu, kirurški 
ali perkutani revaskularizaciji) ali koronarografsko, in sicer v stabilni fazi bolezni.  
Izključitveni kriteriji preizkušancev: nestabilna faza koronarne bolezni (nedavni, tj. v zadnjih 
<3 mesecih preboleli akutni koronarni dogodek/srčni infarkt/nestabilna angina pectoris), 
disfunkcija levega prekata (iztisni delež pod 50 %) ali srčno popuščanje, rezidulana miokardna 
ishemija (vztrajna anginozna simptomatika in/ali zaznavna ishemija na funkcijskem testu), 
neobvladljive motnje srčnega ritma, simptomatske ali več kot blage motnje v delovanju srčnih 
zaklopk, nedavni (<6 mesecev) venski tromboembolizmi, nedavni miokarditis (<6 mesecev) 
oziroma perikarditis (<3 mesece), nedavna oziroma nepopravljena disekcija aorte, duševna 
manjrazvitost, nekardiovaskularne kontraindikacije za telesno vadbo in starost nad 75 let. 
Preiskovanci, ki so bili povabljeni v raziskavo so bili člani Koronarnega kluba Ljubljana ali 
bolniki v procesu srčne rehabilitacije na Kliničnem oddelku za žilne bolezni, Univerzitetnega 
kliničnega centra v Ljubljani. Na povabilo v raziskavo se je odzvalo 51 ljudi, od katerih smo 
jih v raziskavo vključili 24. Ostale smo morali zaradi zdravstvenih razlogov (kontraindikacij za 
vadbo, neustreznih diagnoz, prevelike zahtevnosti vadbene intervencije) ali osebnih razlogov 
izločiti z nadaljnjega dela raziskave. Končno število preiskovancev smo naključno razdelili v 
vadbeno skupino (okluzijska vadba za moč) in kontrolno skupino. Vsi preiskovanci so bili 
aktivni najmanj petkrat tedensko. Večinoma (dvakrat do trikrat tedensko) bili vključeni v proces 
organizirane vodene aerobne vadbe za srčne bolnike, ki je potekala v Koronarnem klubu 
Ljubljana ali na Kliničnem oddelku za žilne bolezni, Univerzitetnega kliničnega centra v 




Slika 4. Zaporedje vključevanja preiskovancev v raziskavo 
 
 
Vsem preiskovancem je bila pred začetkom meritev razložena vsebina in potek meritev skupaj 
z morebitnimi tveganji in negativnimi posledicami meritev in vadbe. Vsi preiskovanci so pred 
vključitvijo v raziskavo podpisali privolitev v raziskavo, ki jo je predhodno odobrila Komisija 
za medicinsko etiko Republike Slovenije (številka vloge 0120-597/2016). Raziskava je 








Celotne meritve maksimalnega bremena (1 RM) in vadbo smo izvajali na trenažerju za izteg 
kolena (Tehnogym, Cesena, Italija). Breme na trenažerju je bilo izraženo v kilogramih v celih 
številkah brez decimalk. 
Mišično debelino in žilno delovanje, izraženo kot FMD (sistemska (brahialna) vazodilatacijo, 
odvisno od pretoka) smo merili s pomočjo visoko občutljivega ultrazvoka Aloka Prosound α7 
(Hitachi Heathcare Americas, Ohio, ZDA)  
Krvne vzorce (štiri manjše epruvete na odzvem krvi) smo odvzeli iz komolčne žile za analizo 
glukoze, lipidov (holesterola, HDL, LDL, trigliceridov), fibrinogena, natriuretičnega peptida 
tipa B (NT-proBNP) in D-dimera. Enote krvnih vzorcev se razlikujejo glede na označevalec, 
vse enote so postavljene na število decimalk v skladu z laboratorijsko metodo za posamezen 
označevalec. Odvzeme krvi so izvajale usposobljene diplomirane medicinske sestre in 
zdravstveni tehniki. 
Vadbo smo izvajali s pomočjo napihljive nožne manšete (Rister, Jungingen, Nemčija), širine 
23 cm in obsega 42-50 cm, ki smo jo nastavili na spodnji polovici stegna. Za merjenje 
brahialnega krvnega tlaka pred vadbo,med njo in po njej smo uporabljali manšeto vezano na 
avtomatski merilnik krvnega tlaka (Omron M6, Osaka, Japonska). Podatke o srčnem utripu 
pred vadbo, med njo in po njej smo spremljali s pomočjo merilnika Polar (Polar, Kempele, 
Finska). 






2.3.1. Način zbiranja podatkov 
 
Raziskava je potekala med februarjem in julijem 2017 v prostorih Kliničnega oddelka za žilne 
bolezni na Polikliniki, Univerzitetnega kliničnega centra v Ljubljani.  
 
2.3.1.1. Protokol meritev in vadbene intervencije 
 
Raziskava je bila zasnovana kot kontrolirano randomiziran poskus. Preizkušanci smo s 
postopkom naključnega izbora vključili v raziskavo. Raziskava je bila sestavljena z 
osemtedenske vadbene intervencije, kjer so vadeči izvajali vadbo za moč pod zmanjšanim 
pretokom krvi (okluzijo) pri nizkih vadbenih bremenih. Vadbo je vodil kinezioterapevt s 
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stalnim nadzorom kardiologa in dežurne medicinske službe. Meritve smo izvajali pred 
začetkom vadbe, vmes po 4 tednih in na koncu vadbenega obdobja po 8 tednih vadbe. Poleg 
kroničnih živčno-mišičnih odzivov na vadbo so nas zanimale tudi akutne spremembe v krvi po 
vadbi.  
Merili smo maksimalno mišično moč (test 1 RM izteg kolena enonožno), debelino mišice vastus 
lateralis, od pretoka odvisno vazodilatacijo po krajšem zažemu podlahti (oboje s pomočjo 
ultrazvoka) in spremljali spreminjanje izbranih krvnih vzorcev z odvzemi krvi. Obe 
raziskovalni skupini sta bili spodvrženi testiranju v vseh treh stadijih raziskave. Posamezna 
meritev je bila sestavljena v naslednjem zaporedju: odvzem krvi pred meritvami, meritev FMD, 
meritev 1 RM na trenažerju za izteg kolena, okluzijska vadba pri 30 % 1 RM v treh serijah s 10 
ponovitvami in odvzem krvi 5 minut po vadbi. 
Maksimalno mišično moč smo merili s testom 1 RM na trenažerju za izteg kolena unilateralno. 
Celoten postopek meritev smo pripravili v skladu z obstoječimi priporočili (Brown in Weir, 
2001). Pred izvedbo testa smo s preizkušanci izvedli familiziracijo s trenažerjem, ustrezno 
nastavili vse dele opreme glede na morfološke značilnosti preizkušanca in mu sprva tudi 
demonstrirali izvedbo testa. Pred izvedbo testa smo vse merjence ogreli s hojo na tekaški 
preprogi s trajanjem med 5 do 8 minutami pri hitrosti nad 4,0 km/uro in statičnimi 
gimnastičnimi vajami za iztegovalke kolena. Po uvodnem ogrevanju smo preizkušance dodatno 
ogreli s 8 do 10 ponovitvami iztega kolena pri približno 50 % 1 RM. Po krajšem odmoru (do 
30 s) smo postopoma dvigovali bremena na trenažerju (60, 80, 90 % 1 RM) in manjšali število 
ponovitev (6, 4 in 2 ponovitev) dokler nismo prišli do maksimalnega bremena, ki ga je moral 
vsak merjencev premakniti preko »kritične točke« trenažerja, ki se je nahajala v drugi tretjini 
obsega giba. Po dodatnem ogrevanju (pri 50 % 1 RM) smo med posameznimi ponovitvami 
uvedli daljši odmor do dveh minut za posamezno nogo in 1 minuto odmora med nogama. 
Vrednosti so izračunane na 0,5 kg natančno. 
Od pretoka odvisno vazodilatacijo (FMD) smo spremljali s pomočjo visoko občutljivega 
ultrazvoka Aloka Prosound α7 (Hitachi Heathcare Americas, Ohio, ZDA) in merski postopek 
zasnovali po priporočilih s strani Corretti in sodelavcev (2002). Meritve so večinoma potekale 
v dopoldanskem času, vsak merjenec je opravil začetni in končni meritvi ob istem delu dneva. 
Preizkušanci so sprva 10 minut ležali na hrbtu. FMD smo merili na desni roki. Preizkušancem 
je bilo vedno naročeno, da morajo med celotno meritvijo mirovati. V prvem koraku smo z 
ultrazvokom poiskali arterijo približno 5 cm nad antekubitalno fosso. Po lociranju arterije v 
horizontalnem položaju na monitorju smo izvedli 3 meritve premera arterije (d1). V naslednjem 
koraku smo pod področje antecubitalne fosse namestili sfigmomanometrično manšeto in jo 
napihnili 50 mm Hg nad predhodno izmerjenim sistoličnim tlakom. Ustvarjeno ishemijo smo 
vzdrževali 4,5 minute. Šestdeset sekund po sproščenem tlaku v manšeti smo izvedli 3 meritve 
premera arterije (d2). Po končanih meritvah smo izračunali FMD glede na spodnjo formulo, 
kjer d1 in d2 predstavljata povprečni vrednosti premera pred in po zaprtju pretoka z manšeto. 







Mišično hipertrofijo smo merili pomočjo visoko občutljivega ultrazvoka Aloka Prosound α7. 
Preizkušancem je bilo naročeno, da mirujejo v stoji snožno. Mišično debelino smo merili na 
desni nogi na treh delih mišice vastus lateralis. Debelino smo trikrat izmerili na treh področjih 
med trohanterjem in lateralnim epikondilom femurja; v višini zaključka zgornje tretjine mišice, 
na sredini mišice (drugi tretjini mišice) in na začetku spodnje tretjine mišice. Podatke sta 
posebej obdelala dva izkušena pregledovalca in na podlagi treh meritev je vsak izračunal 
povprečno vrednost. Povprečni vrednosti obeh smo nato uporabili v končni obdelavi. Mišično 
debelino smo izmerili dvakrat, na začetku in dva dni po koncu vadbene intervencije vadbene 
skupine. Pri kontrolni skupini smo meritve izvedli točno po osmih tednih v dopoldanskem času. 
Vrednosti so izračunane na 0,1 cm natančno. 
Okluzijska vadba je bila sestavljena iz uvodnega, glavnega in zaključnega dela. V uvodnem 
delu smo naprej vadečemu izmerili vrednost brahialnega krvnega tlaka, ki je bil izhodišče za 
nastavitev višine okluzije med vadbo v glavnem delu. Vadečega smo nato ogreli s hojo na 
tekaškem ergometru pri hitrosti nad 4,0 km/uro in s dinamičnimi gimnastičnimi vajami za 
iztegovalke kolena. V glavnem delu vadbe so vadeči izvajali izteg kolena pod okluzijo v treh 
serijah pri bremenu 30 % 1 RM. Vadbeno breme smo določili glede na predhodno meritev 1 
RM. Breme smo postopoma povečevali. Po dveh tednih smo breme povečali za 2,5 %, po 4 
tednih za 5% in po 6 tednih ponovno za 2,5 % glede na prvotno meritev 1 RM. Na koncu so 
vadeči izvajali vadbo pri bremenu 40 % 1 RM. Okluzijo oz. kompresijski tlak v nožni manšeti 
smo določali glede na vrednost sistoličnega brahialnega krvnega tlaka v mirovanju. Manšeto 
smo pred vsako vadbo napihnili med 15 do 20 mm Hg nad vrednostjo sistoličnega brahialnega 
krvnega tlaka, kar naj bi zaprlo venski pretok krvi in naredilo turbolentni arterijski pretok do 
obremenjene okončine (Manini in Clark, 2009). Vrednost kompresijskega tlaka smo vzdrževali 
do konca vadbe z dodatnim napihovanjem v primeru padca ciljne vrednosti. V posamezni seriji 
so vadeči izvajali med 8 in 15 ponovitvami. Vsi vadeči so program vadbe pričeli z 8 
ponovitvami v prvi seriji, 10 v drugi in 10-12 v zadnji seriji. Na vsaki naslednji vadbeni enoti 
smo število ponovitev v vsaki seriji povečali za 2, tako da so vadeči v zadnji vadbeni enoti pred 
povečanjem bremena izvajali do 12 ponovitev v prvi in drugi seriji in nad 15 v zadnji seriji. V 
tednu, ko smo povečali vadbeno breme smo število ponovitev zmanjšali na začetno stanje(8-10 
ponovitev v prvi seriji, 10 v drugi in nad 12-12 v zadnji seriji). Glede na posameznikov 
napredek smo po potrebi v vsaki naslednji vadbeni enoti dodali tud več kot 2 ponovitve na 
serijo. Med serijami vadbe smo uvedli odmor, ki je bil dolg med 35 in 45 sekundami, odvisno 
od trajanje meritve krvnega tlaka. Vadbo so vadeči izvajali na vsaki nogi posebej. V zaključnem 
delu vadbe smo vadečim po 2 do 3 minutah mirovanja izmerili krvni tlak. Tlak smo v vseh delih 
vadbe merili pod enakimi pogoji. Po končnih meritvah tlaka so vsi vadeči izvedli nekaj metrov 
hoje z dvigovanjem na prste, saj smo tako skušali zagotovili povratek normalnega venskega 
pretoka. Celoten protokol vadbe smo oblikovali glede na priporočila in protokole dosedanjih 
raziskav (Karabulut, idr.,2007; Wernborn, idr., 2008; Loenneke, idr., 2011; Hackney, idr., 
2012) 
Opisani vadbeni postopek je eksperimentalna skupina izvajala dvakrat tedensko z dvema 
dnevoma odmora med vadbami, medtem, ko je kontrolna skupina izvedla zgolj tri vadbe v 
sklopu meritev (na začetku, po 4 tednih in na koncu, po 8 tednih vadbe).  
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2.3.2. Metode obdelave podatkov 
 
Podatke smo obdelali s pomočjo statističnega programa IBM SPSS (verzija 24, SPSS Inc., 
Chicago, Illinois, ZDA) in Microsoft Excel (verzija 2013, Microsoft Corporation, Redmond, 
Washington, ZDA). Opisno statistiko smo vsem preučevanim raziskovalnim parametrom 
izračunali kot povprečja ± standardni odklon. 
Za izračun interakcije med časom meritev in raziskovalno  skupino smo uporabili dvofaktorsko 
analizo variance (ANOVA) za ponovljene meritve.  
Zatem smo za primerjavo razlik posamezne raziskovalne skupine pred, med in po koncu 
vadbene intervencije uporabili ANOVA za ponovljene meritve. Predhodno smo preverili 
predpostavke o normalnost porazdelitve (Shapiro-Wilkov test, histogram) in homogenost 
varianc (Levenov test) in sferičnosti (Mauchlyev test). V primeru kršene predpostavke o 
normalnosti porazdelitve ali homogenosti variance smo uporabili neparametrični test 
(Friedmanov test). Če se je izkazala predpostavka o sferičnosti za značilno smo uporabili 
Greenhouse- Geisser test za izračun razlik med vsemi tremi meritvami izbranega parametra. 
Za izračun posameznih razlik med raziskovalnima skupinama v izbranem delu meritev smo 
uporabili t-test za neodvisne vzorce. Predhodno smo preverili predpostavke o normalnost 
porazdelitve (Shapiro-Wilkov test, histogram) in homogenost varianc (Levenov test). V 
primeru kršitve ene izmed predpostavk smo uporabili neparametričen test (Mann-Whitney-ev 
test). 
Za testiranje razlik med dvema zaporednima meritvama posamezne raziskovalne skupine smo 
uporabili t-test za odvisne vzorce. Predhodno smo preverili predpostavko o normalnosti 
porazdelitve razlik med spremenljivkama (Shapiro-Wilkov test). Če je bila p-vrednost testa 
značilna smo uporabili neparametrično obliko (Wilcoxon-ov test). 







Rezultati so vsebinsko razdeljeni na rezultate žilnega delovanja, krvnih parametrov, mišične 
hipertrofije, mišične moči in subjektivne ocene zdravja glede na vprašalnik SF-36. 
Povprečna starost preiskovancev je bila 59,9 ± 8,3 let, telesna višina 172,30 ± 8,40 cm, telesna 
teža 86,77 ± 12,21 kg in indeks telesne mase (ITM) 29,26 ± 3,86 kg. Značilnosti vadbene in 
kontrolne skupine so predstavljene v Preglednici 6. Z izjemo značilno višje starosti (p=0,008) 
in sistoličnega tlaka vadbene skupine (p=0,045) nismo drugje zasledili razlik med skupinama. 
Preglednica 6 
Značilnosti obeh raziskovalnih skupin 
Skupina N µ SD t p 
Starost 
Vadbena skupina 12 64,92 5,38 
2,94 0,008 
Kontrolna skupina 12 56,17 8,80 
TV 
Vadbena skupina 12 169,53 6,48 
-1,68 0,106 
Kontrolna skupina 12 175,08 9,40 
TT 
Vadbena skupina 12 86,55 13,02 
-0,09 0,929 
Kontrolna skupina 12 87,01 11,94 
ITM 
Vadbena skupina 12 30,15 4,34 
1,14 0,268 
Kontrolna skupina 12 28,37 3,25 
Sistolični tlak 
Vadbena skupina 12 127,25 11,25 
2,13 0,045 
Kontrolna skupina 12 117,42 11,41 
Diastolični tlak 
Vadbena skupina 12 77,42 8,11 
-0,09 0,932 
Kontrolna skupina 12 77,67 5,79 
Frekvenca srca 
Vadbena skupina 12 62,67 5,50 
-0,31 0,760 
Kontrolna skupina 12 63,67 9,76 
Legenda. µ- povprečje; SD-standardni odklon; TV-telesna višina; TT-telesna teža; ITM- indeks 








3.1. Žilno delovanje 
 
Preglednica 7 
Interakcija med časom meritev žilnega delovanja in raziskovalnima skupinama  
FMD F p Delni ɳ² 
Čas meritev 3,40 0,09 0,24 
Skupina 2,62 0,13 0,19 
Interakcija 1,31 0,28 0,11 
Legenda. F-testna statistika; p-statistična značilnost; ɳ²- delni 
eta kvadrat 
V Preglednici 7 je predstavljena interakcija med časom meritev (začetnimi in končnimi) in 
raziskovalnima skupinama. Rezultati kažejo, da ne prihaja do značilne interakcije med časom 
meritev in skupinama, zabeležili smo le trend vpliva časa meritev (p=0,09). S časa meritev 
lahko napovemo 24 % vseh naših rezultatov žilnega delovanja (ɳ²=0,24). 
 
 
Legenda. Pred/Po- začetne in končne meritve; $- obstoj mejne statistične značilnosti v primerjavi z 
začetno meritvijo 
Slika 5. Primerjava med začetnimi in končnimi meritvami žilnega delovanja za posamezno raziskovalno 
skupino 
Na Sliki 5 je predstavljena primerjava med začetnimi in končnimi meritvami žilnega delovanja 
za posamezno raziskovalno skupino. Rezultati kažejo, da med vadbeno in kontrolno skupino ne 
prihaja do značilnih razlik pri nobeni izmed meritev. Znotraj skupin smo zasledili le trend po 
obstoju značilnega napredka vadbene skupine po koncu vadbene intervencije (p=0,079), kjer 
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Slika 6. Individualne razlike v FMD med začetno in končno meritvijo pri vadbeni skupini 
 
Na Sliki 6 so predstavljene individualne razlike v meritvi žilnega delovanja med začetnim in 
končnim stanjem pri vadbeni skupini (p=0,079). Z izjemo treh preizkušancev so ostali 





























Slika 7. Individualne razlike v FMD med začetno in končno meritvijo pri kontrolni skupini 
 
Na Sliki 7 so predstavljene individualne razlike v meritvi žilnega delovanja med začetnim in 
končnim stanjem pri kontrolni skupini (p=0,631). Pri tej skupini nismo opazili vidnejših 
trendov, vidimo lahko le, da je manjši delež preizkušancev izboljšal žilno delovanje, ostali so 






























3.2. Krvni označevalci 
 
Preglednica 8  
Interakcija med časom meritev krvnih parametrov in raziskovalnima skupinama 
  
Čas meritev Skupina Interakcija 
F p Delni ɳ2 F p Delni ɳ2 F p Delni ɳ2 
Glukoza 0,88 0,388 0,074 1,67 0,223 0,132 0,63 0,542 0,054 
Holesterol 0,66 0,529 0,056 1,00 0,338 0,083 0,57 0,572 0,049 
HDL 1,36 0,277 0,110 1,89 0,197 0,146 1,44 0,259 0,115 
LDL 0,25 0,778 0,027 0,00 0,951 0,000 0,19 0,829 0,021 
Trigliceridi 0,69 0,513 0,065 0,64 0,443 0,060 0,24 0,786 0,024 
CRP 0,49 0,523 0,043 0,86 0,372 0,073 2,97 0,072 0,213 
NT-proBNP 0,70 0,506 0,060 0,01 0,913 0,001 0,29 0,605 0,035 
Fibrinogen 1,91 0,181 0,193 0,56 0,577 0,049 1,77 0,203 0,181 
Legenda. F-testna statistika; p-statistična značilnost; ɳ²- delni eta kvadrat 
 
V Preglednici 8 je predstavljena interakcija med časom meritev kevnih parametrov (začetnimi, 
vmesnimi in končnimi) in raziskovalnima skupinama. Rezultati kažejo, da pri nobenem izmed 
krvnih parametrov ne prihaja do značilne interakcije, kot tudi posameznega vpliva časa meritev 
in raziskovalne skupine. Ugotovili smo le tendenco po obstoju značilne interakcije pri vrednosti 
CRP (p=0,072), kjer je interakcija čas meritev×skupina pojasnila 21,3 % vseh dobljenih 









V Preglednici 9 je predstavljena primerjava med tremi meritvami glukoze, holesterola, HDL, 
LDL in trigliceridov za vadbeno in kontrolno skupino. Rezultati kažejo, da ne prihaja do 
značilnih razlik pri nobenem izmed krvnih označevalcev glede na posamezno skupino. Višje 
vrednosti vseh označevalcev smo zabeležili pri vadbeni skupini. Vrednosti glukoze sta bili na 
končnih meritvah pri obeh skupinah višji glede na začetne meritve, medtem ko se krvni lipidi 




Vadbena skupina Kontrolna skupina 
µ SD N F p µ SD N F p 
Glukoza 1 6,16 1,70 12 
2,18 0,364 
5,78 1,19 12 
0,81 0,727 Glukoza 2 6,65 2,35 12 5,83 1,74 12 
Glukoza 3 6,45 1,69 12 5,88 1,65 12 
Holesterol 1 3,87 1,09 12 
0,17 0,978 
3,49 0,78 12 
1,17 0,654 Holesterol 2 3,88 1,12 12 3,59 0,77 12 
Holesterol 3 3,87 0,98 12 3,68 0,73 12 
HDL 1 1,30 0,23 12 
0,86 0,397 
1,13 0,19 12 
1,84 0,182 HDL 2 1,34 0,30 12 1,19 0,27 12 
HDL 3 1,29 0,25 12 1,21 0,30 12 
LDL 1 1,80 1,07 12 
1,17 0,654 
1,65 0,65 10 
1,11 0,597 LDL 2 1,79 1,06 12 1,58 0,32 10 
LDL 3 1,81 0,91 12 1,67 0,42 10 
Trigliceridi 1 1,69 0,41 12 
2,17 0,383 
1,58 0,97 11 
1,81 0,429 Trigliceridi 2 1,64 0,45 12 1,35 0,67 11 
Trigliceridi 3 1,68 0,45 12 1,47 1,12 11 
Legenda. 1-začetne meritve; 2-vmesne meritve; 3- končne meritve; µ-povprečje; SD-




Primerjava med meritvami CRP, NT-proBNP, fibrinogena in D-dimera za posamezno raziskovalno skupino 
  
Skupina 
Vadbena skupina Kontrolna skupina 
µ SD N F p µ SD N F p 
CRP 1 6,09 2,03 12 
2,35 0,355 
5,00 0,00 12 
4,00 0,333 CRP 2 5,58 1,32 12 5,79 2,71 12 
CRP 3 5,52 1,48 12 5,00 0,00 12 
NT-proBNP 1 200,2 130,8 12 
0,00 1,000 
188,9 184,0 12 
0,00 1,000 NT-proBNP 2 215,8 153,5 12 244,8 307,1 12 
NT-proBNP 3 211,5 153,4 12 213,9 201,0 12 
Fibrinogen 1 3,08 0,62 9 
0,69 0,514 
2,95 0,48 11 
3,36 0,089 Fibrinogen 2 3,23 0,54 9 3,06 0,62 11 
Fibrinogen 3 3,17 0,61 9 2,78 0,52 11 
D-dimer 1 365 266 12 
3,12 0,219 
258 152 12 
0,91 0,672 D-dimer 2 356 242 12 276 172 12 
D-dimer 3 308 212 12 253 96 12 
Legenda. 1-začetne meritve; 2-vmesne meritve; 3- končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni 
odklon; F-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 10 je predstavljena primerjava med tremi meritvami CRP, NTproBNP, 
fibrinogena in D-dimera za posamezno skupino. Rezultati kažejo, da ne prihaja do značilnih 
razlik pri nobenem izmed krvnih označevalcev glede na posamezno skupino. Pri kontrolni 
skupini se kaže tendenca po obstoju razlik pri rezultatu fibrinogena (p=0,089). Vrednost se je 
tu glede na začetne meritve ob drugem odvzemu povišala za 0,11 g/L. Temu je nato sledilo 
znižanje za 0,28 g/L. Pri vadbeni skupini se je po končani vadbeni intervenciji znižala vrednost 
CRP, D-dimera, medtem ko se vrednosti NT-proBNP niso podobno spreminjale. Vrednost D-
dimera se je znižala za največ (57 µg/L). Pri kontrolni skupini nismo zabeleželi podobnih 
odzivov preiskovancev. Potrebno je omeniti, da je pri tej skupini večina parametrov ob drugi 





Primerjava med raziskovalnima skupinama v vrednostih glukoze pred vadbo za vse meritve  
Krvni 
parameter 
Skupina N µ SD t p 
Glukoza 1 
Vadbena skupina 12 6,16 1,70 
-0,38 0,723 
Kontrolna skupina 12 5,78 1,19 
Glukoza 2 
Vadbena skupina 12 6,65 2,35 
-0,90 0,384 
Kontrolna skupina 12 5,83 1,74 
Glukoza 3 
Vadbena skupina 12 6,45 1,69 
-1,19 0,247 
Kontrolna skupina 12 5,88 1,65 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni odklon; t-
testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 11 so predstavljene razlike med raziskovalnima skupinama v vrednosti glukoze 
za vse tri meritve raziskave. Rezultati kažejo, da med skupinama ne prihaja do razlik pri nobeni 
izmed meritev. Rezultati nam kažejo, da je imela povprečno kontrolna skupina nižje vrednosti 
glukoze pri vseh treh meritvah.  
 
Preglednica 12 
Primerjava izmerjenih vrednosti glukoze pred vadbo in po njej pri vadbeni skupini 























1. pred meritvijo 6,21 11 1,78 
1,76 0,109 
1. po meritvi 5,87 11 1,59 
2. pred meritvijo 6,65 12 2,35 
0,89 0,394 
2. po meritvi 6,44 12 1,90 
3. pred meritvijo 6,45 12 1,69 
1,16 0,272 
3. po meritvi 6,23 12 1,45 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 12 so predstavljeni rezultati vadbene skupine v primerjavi vrednosti glukoze pred 
vadbo in po njej. Rezultati kažejo, da pri vseh treh meritvah ne prihaja do značilnih razlik med 
vrednostjo glukoze pred vadbo in po njej. Pri prvi meritvi se kaže tendenca po obstoju značilnih 
razlik (p=0,11), saj se je glukoza po vadbi znižala za 0,34 mmol/L. Pri vseh treh meritvah smo 





Primerjava izmerjenih vrednosti glukoze pred meritvijo in po njej pri kontrolni skupini 

























1. pred meritvijo 5,78 12 1,19 
-1,37 0,198 
1. po meritvi 6,07 12 1,12 
2. pred meritvijo 5,83 12 1,74 
-0,86 0,411 
2. po meritvi 6,03 12 1,36 
3. pred meritvijo 5,88 12 1,65 
-0,32 0,753 
3. po meritvi 5,97 12 1,43 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni odklon; 
t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 13 so predstavljeni rezultati kontrolne skupine v primerjavi vrednosti glukoze 
pred meritvijo in po njej. Rezultati kažejo, da pri vseh treh meritvah ne prihaja do značilnih 
razlik med vrednostjo glukoze pred meritvijo in po njej. Pri vseh treh meritvah smo zabeležili 
povišanje glukoze po meritvi. 
 
Preglednica 14 
Primerjava med raziskovalnima skupinama v vrednostih holesterola pred vadbo za vse meritve 
Krvni parameter Skupina N µ SD t p 
Holesterol 1 
Vadbena skupina 12 3,87 1,09 
-0,81 0,434 
Kontrolna skupina 12 3,49 0,78 
Holesterol 2 
Vadbena skupina 12 3,88 1,12 
0,73 0,473 
Kontrolna skupina 12 3,59 0,77 
Holesterol 3 
Vadbena skupina 12 3,87 0,98 
0,53 0,603 
Kontrolna skupina 12 3,68 0,73 
Legenda. 1-začetne meritve; 2-vmesne meritve; 3- končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
V Preglednici 14 so predstavljene razlike med raziskovalnima skupinama v vrednosti 
holesterola za vse tri meritve raziskave. Rezultati kažejo, da med skupinama ne prihaja do 
značilnih razlik pri nobeni izmed meritev. Rezultati nam kažejo, da je imela povprečno 





Primerjava izmerjenih vrednosti holesterola pred vadbo in po njej pri vadbeni skupini 
























1. pred meritvijo 3,87 12 1,09 
-0,59 0,566 
1. po meritvi 3,89 12 1,05 
2. pred meritvijo 3,88 12 1,12 
0,19 0,856 
2. po meritvi 3,87 12 1,07 
3. pred meritvijo 3,87 12 0,98 
-1,37 0,197 
3. po meritvi 3,91 12 1,01 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni 
odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 15 so predstavljeni rezultati vadbene skupine v primerjavi vrednosti holesterola 
pred vadbo in po njej. Rezultati kažejo, da pri vseh treh meritvah ne prihaja do značilnih razlik 
med vrednostmi pred vadbo in po njej. Pri končni meritvi smo po vadbi zabeležili največje 
povišanje vrednosti holesterola povečala (0,04 mmol/l). 
 
Preglednica 16 
Primerjava izmerjenih vrednosti holesterola pred meritvijo in po njej pri kontrolni skupini 

























) 1. pred meritvijo 3,49 12 0,78 
-0,47 0,646 
1. po meritvi 3,50 12 0,79 
2. pred meritvijo 3,59 12 0,77 
0,26 0,803 
2. po meritvi 3,58 12 0,80 
3. pred meritvijo 3,68 12 0,73 
-0,61 0,552 
3. po meritvi 3,69 12 0,72 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni 
odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 16 so predstavljeni rezultati kontrolne skupine v primerjavi vrednosti holesterola 
pred meritvijo in po njej. Rezultati kažejo, da pri vseh treh meritvah ne prihaja do značilnih 






Primerjava med raziskovalnima skupinama v vrednostih HDL pred vadbo za vse meritve 
Krvni parameter Skupina N µ SD t p 
HDL 1 
Vadbena skupina 12 1,30 0,23 
1,94 0,065 
Kontrolna skupina 12 1,13 0,19 
HDL 2 
Vadbena skupina 12 1,34 0,30 
1,30 0,207 
Kontrolna skupina 12 1,19 0,27 
HDL 3 
Vadbena skupina 12 1,29 0,25 
0,67 0,508 
Kontrolna skupina 12 1,21 0,30 
Legenda. 1-začetne meritve; 2-vmesne meritve; 3- končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
V Preglednici 17 so predstavljene razlike med raziskovalnima skupinama v vrednosti HDL za 
vse tri meritve raziskave. Rezultati kažejo, da med skupinama ne prihaja do značilnih razlik pri 
nobeni izmed meritev. Pri prvi meritvi se kaže tendenca po obstoju razlik med skupinama 
(p=0,065), saj imajo preizkušanci z vadbene skupine za 0,17 mmol/L višje vrednosti. Podobne 
razlike med skupinama se ohranjajo tudi skozi preostali dve meritvi. 
 
Preglednica 18 
Primerjava izmerjenih vrednosti HDL pred vadbo in po njej pri vadbeni skupini 





















1. pred meritvijo 1,30 12 0,23 
-0,22 0,83 
1. po meritvi 1,30 12 0,19 
2. pred meritvijo 1,34 12 0,30 
-2,47 0,03 
2. po meritvi 1,37 12 0,30 
3. pred meritvijo 1,29 12 0,25 
-1,43 0,18 
3. po meritvi 1,32 12 0,27 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni 
odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
 
V Preglednici 18 so predstavljeni rezultati vadbene skupine v primerjavi vrednosti HDL pred 
vadbo in po njej. Rezultati kažejo, da prihaja do značilnih razlik pri drugi meritvi med 
odvzemoma pred vadbo in po njej (p=0,03). Po vadbi se je vrednosti HDL povišala za 0,03 
mmol/L. Podoben trend je opazen tudi pri tretji meritvi, kjer se je vrednost po vadbi prav tako 




Primerjava izmerjenih vrednosti HDL pred meritvijo in po njej pri kontrolni skupini 























1. pred meritvijo 1,13 12 0,19 
-1,44 0,177 
1. po meritvi 1,15 12 0,19 
2. pred meritvijo 1,19 12 0,27 
0,00 1,000 
2. po meritvi 1,19 12 0,26 
3. pred meritvijo 1,21 12 0,30 
-0,71 0,494 
3. po meritvi 1,22 12 0,30 
 Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni 
odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 19 so predstavljeni rezultati kontrolne skupine v primerjavi vrednosti HDL pred 
meritvijo in po njej. Rezultati kažejo, da pri vseh treh meritvah ne prihaja do značilnih razlik 
med vrednostmi. Največjo razliko smo ugotovili pri prvi meritvi, kjer se je HDL po meritvi 




Primerjava med raziskovalnima skupinama v vrednostih LDL pred vadbo za vse meritve 
Krvni parameter Skupina N µ SD t p 
LDL 1 
Vadbena skupina 12 1,80 1,07 
-0,40 0,702 
Kontrolna skupina 12 1,54 0,66 
LDL 2 
Vadbena skupina 12 1,79 1,06 
-0,46 0,663 
Kontrolna skupina 11 1,62 0,32 
LDL 3 
Vadbena skupina 12 1,81 0,91 
-0,26 0,808 
Kontrolna skupina 10 1,67 0,42 
Legenda. 1-začetne meritve; 2-vmesne meritve; 3- končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 20 so predstavljene razlike med raziskovalnima skupinama v vrednosti LDL za 
vse tri meritve raziskave. Rezultati kažejo, da med skupinama ne prihaja do značilnih razlik pri 
nobeni izmed meritev. Kljub neznačilnih razlikam nam rezultati kažejo, da je imela vadbena 
skupina skozi vse tri meritve višje vrednosti glede na kontrolno skupino. Največje razlike smo 





Primerjava izmerjenih vrednosti LDL pred vadbo in po njej pri vadbeni skupini 





















1. pred meritvijo 1,80 12 1,07 
-0,72 0,489 
1. po meritvi 1,82 12 1,05 
2. pred meritvijo 1,79 12 1,06 
0,44 0,669 
2. po meritvi 1,77 12 1,07 
3. pred meritvijo 1,81 12 0,91 
-4,42 <0,001 
3. po meritvi 1,90 12 0,92 
 Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni 
odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 21 so predstavljeni rezultati vadbene skupine v primerjavi vrednosti LDL pred 
vadbo in po njej. Rezultati kažejo, da prihaja do značilnih razlik pri tretji meritvi (p<0,001). Po 
vadbi se je vrednost LDL povišala za 0,9 mmol/l. Drugje podobnih razlik nismo zabeležili. 
 
Preglednica 22 
Primerjava izmerjenih vrednosti LDL pred meritvijo in po njej pri kontrolni skupini 























1. pred meritvijo 1,54 12 0,66 
-1,75 0,108 
1. po meritvi 1,61 12 0,63 
2. pred meritvijo 1,62 11 0,32 
0,98 0,352 
2. po meritvi 1,58 11 0,33 
3. pred meritvijo 1,67 10 0,42 
-0,34 0,742 
3. po meritvi 1,68 10 0,41 
 Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni 
odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 22 so predstavljeni rezultati kontrolne skupine v primerjavi vrednosti LDL pred 
meritvijo in po njej. Rezultati kažejo, da pri vseh treh meritvah ne prihaja do značilnih razlik 
med vrednostmi pred meritvijo in po njej. Največjo razliko smo ugotovili pri prvi meritvi, kjer 
se je LDL po meritvi povišal za 0,07 mmol/l glede na stanje pred meritvijo, vendar je bilo to 





Primerjava med raziskovalnima skupinama v vrednostih trigliceridov pred vadbo za vse meritve 
Krvni parameter Skupina N µ SD t p 
Trigliceridi 1 
Vadbena skupina 12 1,69 0,41 
-0,84 0,417 
Kontrolna skupina 12 1,80 1,21 
Trigliceridi 2 
Vadbena skupina 12 1,64 0,45 
1,24 0,230 
Kontrolna skupina 11 1,35 0,67 
Trigliceridi 3 
Vadbena skupina 12 1,68 0,45 
-2,03 0,044 
Kontrolna skupina 11 1,47 1,12 
Legenda. 1-začetne meritve; 2-vmesne meritve; 3- končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
V Preglednici 23 so predstavljene razlike med raziskovalnima skupinama v vrednosti 
trigliceridov za vse tri meritve raziskave. Rezultati kažejo, da med skupinama prihaja do 
značilnih razlik pri tretji meritvi (p=0,044). Tu je imela kontrolna skupina za 0,21 mmol/L nižje 
vrednosti trigliceridov. Podobne razlike smo ugotovili tudi pri drugi meritvi, kjer je imela 
kontrolna skupina za 0,29 mmol/L nižje vrednosti. 
 
Preglednica 24 
Primerjava izmerjenih vrednosti trigliceridov pred vadbo in po njej pri vadbeni skupini 

























1. pred meritvijo 1,69 12 0,41 
0,20 0,847 
1. po meritvi 1,68 12 0,41 
2. pred meritvijo 1,64 12 0,45 
0,33 0,749 
2. po meritvi 1,62 12 0,50 
3. pred meritvijo 1,68 12 0,45 
3,66 0,004 
3. po meritvi 1,53 12 0,42 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni 
odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 24 so predstavljeni rezultati vadbene skupine v primerjavi vrednosti trigliceridov 
pred vadbo in po njej. Rezultati kažejo, da prihaja do značilnih razlik pri tretji meritvi 






Primerjava izmerjenih vrednosti trigliceridov pred meritvijo in po njej pri kontrolni skupini 


























) 1. pred meritvijo 1,80 12 1,21 
1,59 0,141 
1. po meritvi 1,64 12 1,16 
2. pred meritvijo 1,35 11 0,67 
-0,16 0,878 
2. po meritvi 1,36 11 0,64 
3. pred meritvijo 1,47 11 1,12 
0,87 0,403 
3. po meritvi 1,41 11 0,93 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-standardni odklon; 
t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 25 so predstavljeni rezultati kontrolne skupine v primerjavi vrednosti 
trigliceridov pred meritvijo in po njej. Rezultati kažejo, da pri vseh treh meritvah ne prihaja do  
značilnih razlik med vrednostmi pred meritvijo in po njej. Največjo razliko smo ugotovili pri 
prvi meritvi, kjer se je vrednost po meritvi znižala za 0,16 mmol/l glede na stanje pred meritvijo, 
vendar je bilo to znižanje neznačilno (p=0,14). 
 
Preglednica 26 
Primerjava med raziskovalnima skupinama v vrednostih CRP pred vadbo za vse meritve 
Krvni parameter Skupina N µ SD t p 
CRP 1 
Vadbena skupina 12 6,09 2,03 
-2,44 0,037 
Kontrolna skupina 12 5,00 0,00 
CRP 2 
Vadbena skupina 12 5,58 1,32 
-0,49 0,727 
Kontrolna skupina 12 5,79 2,71 
CRP 3 
Vadbena skupina 12 5,52 1,48 
-1,45 0,478 
Kontrolna skupina 12 5,00 0,00 
Legenda. CRP- C-reactive protein; 1-začetne meritve; 2-vmesne meritve; 3- končne 
meritve; µ-povprečje; SD-standardni odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 26 so predstavljene razlike med raziskovalnima skupinama v vrednosti 
trigliceridov za vse tri meritve raziskave. Rezultati kažejo, da med skupinama prihaja do 
značilnih razlik pri prvi meritvi (p=0,037). Pri tej meritvi je imela kontrolna skupina za 1,09 





Primerjava izmerjenih vrednosti CRP pred vadbo in po njej pri vadbeni skupini 



















1. pred meritvijo 6,09 12 2,03 
0,99 0,342 
1. po meritvi 5,98 12 2,04 
2. pred meritvijo 5,58 12 1,32 
1,87 0,089 
2. po meritvi 5,46 12 1,16 
3. pred meritvijo 5,52 12 1,48 
0,71 0,491 
3. po meritvi 5,49 12 1,50 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 27 so predstavljeni rezultati vadbene skupine v primerjavi vrednosti CRP pred 
vadbo in po njej. Rezultati kažejo, da ne prihaja do značilnih razlik pri nobeni izmed meritev. 
Pri drugi meritvi se kaže tendenca po obstoju razlik (p=0,089), saj se je vrednost po vadbi 




Primerjava izmerjenih vrednosti CRP pred meritvijo in po njej pri kontrolni skupini 





















1. pred meritvijo 5,00 12 0,00 
/ / 
1. po meritvi 5,00 12 0,00 
2. pred meritvijo 5,79 12 2,71 
1,06 0,312 
2. po meritvi 5,63 12 2,19 
3. pred meritvijo 5,00 12 0,00 
/ / 
3. po meritvi 5,00 12 0,00 
 Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 28 so predstavljeni rezultati kontrolne skupine v primerjavi vrednosti CRP pred 
meritvijo in po njej. Rezultati kažejo, da pri vseh treh meritvah ne prihaja do značilnih razlik 
med vrednostmi pred meritvijo in po njej. Pri prvi in tretji meritvi se vrednosti niso spremenile, 
medtem, ko rezultati druge meritve kažejo na upad vrednosti CRP po meritvi glede na stanje 





Primerjava med raziskovalnima skupinama v vrednostih NT-proBNP pred vadbo za vse meritve 
Krvni parameter Skupina N µ SD t p 
NT-proBNP 1 
Vadbena skupina 12 200,2 130,8 
-0,64 0,551 
Kontrolna skupina 12 188,9 184,0 
NT-proBNP 2 
Vadbena skupina 12 215,8 153,50 
-0,81 0,434 
Kontrolna skupina 12 244,8 307,06 
NT-proBNP 3 
Vadbena skupina 12 211,5 153,4 
-0,35 0,743 
Kontrolna skupina 12 213,9 201,0 
Legenda. 1-začetne meritve; 2-vmesne meritve; 3- končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 29 so predstavljene razlike med raziskovalnima skupinama v vrednosti NT-
proBNP za vse tri meritve raziskave. Rezultati kažejo, da med skupinama ne prihaja do značilnih 
razlik pri nobeni izmed meritev. Vrednosti obeh skupin sta se skozi vadbeno intervencijo rahlo 
povišali z najvišjimi vrednostmi pri drugi meritvi. 
 
Preglednica 30 
Primerjava izmerjenih vrednosti NT-proBNP pred vadbo in po njej pri vadbeni skupini 























1. pred meritvijo 200,2 12 130,8 
0,20 0,844 
1. po meritvi 199,6 12 136,9 
2. pred meritvijo 215,8 12 153,5 
0,91 0,382 
2. po meritvi 212,5 12 154,3 
3. pred meritvijo 211,5 12 153,4 
-1,16 0,272 
3. po meritvi 217,9 12 159,4 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 30 so predstavljeni rezultati vadbene skupine v primerjavi vrednosti NT-proBNP 
pred vadbo in po njej. Rezultati kažejo, da ne prihaja do značilnih razlik pri nobeni izmed 
meritev. Pri tretji meritvi smo po vadbi ugotovili povišanje vrednosti za 6,4 ng/L. Pri prvih dveh 





Primerjava izmerjenih vrednosti NT-proBNP pred meritvijo in po njej pri kontrolni skupini 

























1. pred meritvijo 188,9 12 184,0 
-0,81 0,433 
1. po meritvi 193,3 12 194,4 
2. pred meritvijo 244,8 12 307,1 
-1,12 0,285 
2. po meritvi 256,2 12 330,2 
3. pred meritvijo 213,9 12 201,0 
-1,04 0,320 
3. po meritvi 217,4 12 205,2 
 Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 31 so predstavljeni rezultati kontrolne skupine v primerjavi vrednosti NT-
proBNP pred meritvijo in po njej. Rezultati kažejo, da pri vseh treh meritvah ne prihaja do 
značilnih razlik med vrednostmi pred meritvijo in po njej. Pri odvzemu krvi po meritvi smo pri 
vseh treh meritvah ugotovili povišanje vrednosti glede na vrednosti pred meritvijo. Najvišje 
razlike smo zabeležili pri drugi meritvi (povišanje za 11,4 ng/L).  
 
Preglednica 32 
Primerjava med raziskovalnima skupinama v vrednostih fibrinogena pred vadbo za vse meritve 
Krvni parameter Skupina N µ SD t p 
Fibrinogen 1 
Vadbena skupina 12 3,0 0,6 
0,23 0,819 
Kontrolna skupina 11 2,9 0,5 
Fibrinogen 2 
Vadbena skupina 9 3,2 0,5 
0,56 0,581 
Kontrolna skupina 12 3,1 0,6 
Fibrinogen 3 
Vadbena skupina 12 2,9 0,7 
0,64 0,527 
Kontrolna skupina 12 2,8 0,5 
Legenda. 1-začetne meritve; 2-vmesne meritve; 3- končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 32 so predstavljene razlike med raziskovalnima skupinama v vrednosti 
fibrinogena za vse tri meritve raziskave. Rezultati kažejo, da med skupinama ne prihaja do 
značilnih razlik pri nobeni izmed meritev. Nekoliko višje vrednosti smo celotno raziskavo 





Primerjava izmerjenih vrednosti fibrinogena pred vadbo in po njej pri vadbeni skupini 






















1. pred meritvijo 3,1 11 0,6 
-0,27 0,796 
1. po meritvi 3,1 11 0,7 
2. pred meritvijo 3,2 9 0,5 
-1,18 0,272 
2. po meritvi 3,3 9 0,5 
3. pred meritvijo 2,7 10 0,5 
-3,25 0,010 
3. po meritvi 2,8 10 0,5 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 33 so predstavljeni rezultati vadbene skupine v primerjavi vrednosti fibrinogena 
pred vadbo in po njej. Rezultati kažejo, da prihaja do značilnih razlik pri tretji meritvi 
(p=0,010). Pri tej meritvi se je vrednost po vadbi povišala za 0,1 g/L, medtem, ko smo enako 
povišanje zabeležili tudi pri drugi meritvi (0,1 g/L). 
 
Preglednica 34 
Primerjava izmerjenih vrednosti fibrinogena pred meritvijo in po njej pri kontrolni skupini 
























1. pred meritvijo 3,0 11 0,5 
-2,47 0,03 
1. po meritvi 3,1 11 0,5 
2. pred meritvijo 3,1 12 0,6 
0,00 1,00 
2. po meritvi 3,1 12 0,7 
3. pred meritvijo 2,8 11 0,5 
-1,42 0,17 
3. po meritvi 2,8 11 0,6 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 34 so predstavljeni rezultati kontrolne skupine v primerjavi vrednosti fibrinogena 
pred meritvijo in po njej. Rezultati kažejo, da prihaja do značilnih razlik pri prvi meritvi 





Primerjava med raziskovalnima skupinama v vrednostih D-dimera pred vadbo za vse meritve 
Krvni parameter Skupina N µ SD t p 
D-dimer 1 
Vadbena skupina 12 365 267 
-1,16 0,257 
Kontrolna skupina 12 258 152 
D-dimer 2 
Vadbena skupina 12 356 242 
-0,93 0,368 
Kontrolna skupina 12 276 172 
D-dimer 3 
Vadbena skupina 12 308 212 
-0,20 0,854 
Kontrolna skupina 12 253 96 
Legenda. 1-začetne meritve; 2-vmesne meritve; 3- končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon; t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 35 so predstavljene razlike med raziskovalnima skupinama v vrednosti D-dimera 
za vse tri meritve raziskave. Rezultati kažejo, da med skupinama ne prihaja do značilnih razlik 
pri nobeni izmed meritev. Višje vrednosti je skozi celotno raziskavo imela vadbena skupina, z 
največjimi razlikami pri prvi meritvi, kjer sta se vrednosti skupin razlikovali za 107 µg/L.  
 
Preglednica 36 
Primerjava izmerjenih vrednosti D-dimera pred vadbo in po njej pri vadbeni skupini 




















1. pred meritvijo 365 12 267 
-2,14 0,056 
1. po meritvi 383 12 276 
2. pred meritvijo 356 12 242 
-0,43 0,677 
2. po meritvi 373 12 286 
3. pred meritvijo 308 12 212 
0,14 0,895 
3. po meritvi 307 12 238 
Legenda. 1,2,3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 36 so predstavljeni rezultati vadbene skupine v primerjavi vrednosti D-dimera 
pred vadbo in po njej. Rezultati kažejo, da ne prihaja do značilnih razlik pri nobeni izmed 
meritev. Kljub temu smo zabeležili močno tendenco povišanja vrednosti po vadbi v okviru prve 





Primerjava izmerjenih vrednosti D-dimera pred meritvijo in po njej pri kontrolni skupini 






















1. pred meritvijo 258 12 152 
-2,57 0,026 
1. po meritvi 305 12 178 
2. pred meritvijo 276 12 172 
-1,32 0,212 
2. po meritvi 297 12 151 
3. pred meritvijo 250 11 100 
1,36 0,203 
3. po meritvi 237 11 92 
Legenda. 1, 2, 3- začetne, vmesne in končne meritve; µ-povprečje; SD-
standardni odklon;t-testna statistika; p-statistična značilnost 
 
V Preglednici 37 so predstavljeni rezultati kontrolne skupine v primerjavi vrednosti D-dimera 
pred meritvijo in po njej. Rezultati kažejo, da prihaja do značilnih razlik pri prvi meritvi 
(p=0,026). Pri tej meritvi se je vrednost po meritvi povišala za 47 µg/L. Z izjemo tretje meritve 
se je pri prvih dveh meritvah opazno povišala vrednost D-dimer v odvzemu krvi po meritvah. 
 
 
3.3. Mišična hipertrofija 
 
Preglednica 38  
Interakcija med časom meritev mišične debeline in raziskovalno skupino 
  
1/3 Vastus lateralis 2/3 Vastus lateralis 3/3 Vastus lateralis 
F p delni ɳ² F p delni ɳ² F p delni ɳ² 
Čas meritev 0,14 0,713 0,016 3,96 0,072 0,265 5,62 0,039 0,360 
Skupina 0,96 0,352 0,097 0,13 0,729 0,011 0,92 0,361 0,084 
Interakcija 2,87 0,124 0,242 0,01 0,920 0,001 0,32 0,583 0,031 
Legenda. 1/3, 2/3, 3/3- zgornja, srednja in spodnja tretjina mišice vastus lateralis ; F-testna statistika; 
p-statistična značilnost; ɳ²- delni eta kvadrat 
 
V Preglednici 38 je predstavljena interakcija med časom meritev mišične debeline (začetnimi 
in končnimi) in raziskovalnima skupinama. Rezultati kažejo, da pri nobenem izmed anatomskih 
mest ne prihaja do značilne interakcije. Nasprotno smo ugotovili značilen učinek časa meritev 
na rezultate na spodnji tretjini mišice vastus lateralis (p=0,039) in tendenčni učinek časa 
meritev na rezultate na srednji tretjini mišice vastus lateralis (p=0,072). Učinek skupine se ni 





Primerjava mišične debeline (cm) med skupinama pred vadbeno intervencijo in po njej 
Meritev Anatomska lega Skupina N µ SD t p 
Začetne  
meritve 
1/3 Vastus lateralis 
Vadbena 11 1,58 0,25 
0,20 0,843 
Kontrolna  11 1,56 0,17 
2/3 Vastus lateralis 
Vadbena 12 1,60 0,27 
0,27 0,791 
Kontrolna  12 1,58 0,18 
3/3 Vastus lateralis 
Vadbena 12 1,51 0,32 
1,12 0,276 
Kontrolna  11 1,37 0,26 
Končne  
meritve 
1/3 Vastus lateralis 
Vadbena 12 1,64 0,23 
1,21 0,240 
Kontrolna  12 1,53 0,24 
2/3 Vastus lateralis 
Vadbena 12 1,68 0,29 
0,33 0,747 
Kontrolna  12 1,64 0,20 
3/3 Vastus lateralis 
Vadbena 12 1,57 0,30 
1,20 0,242 
Kontrolna  12 1,43 0,27 
Legenda. µ-povprečje; SD-standardni odklon; t-testna statistika; p- statistična značilnost; 
1/3,2/3,3/3- zgornja, srednja in spodnja tretjina mišice vastus lateralis; pred/po- začetne in 
končne meritve 
 
V Preglednici 39 je predstavljena primerjava med skupinama v mišični debelini na treh 
izmerjenih anatomskih mestih (zgornja, srednja in spodnja tretjina mišice vastus lateralis) pred 
in po končani vadbeni intervenciji. Rezultati kažejo, da med skupinama ne prihaja do značilnih 
razlik pri nobeni izmed meritev. Kljub neznačilnim razlikam smo ugotovili večji napredek v 






Primerjava vrednosti mišične debeline (cm) med začetnimi in končnimi meritvami  za obe skupini 
Skupina Anatomska lega µ N SD t p 
Vadbena skupina 1/3 VL pred 1,58 11 0,25 
-1,84 0,096 
1/3 VL po 1,67 11 0,21 
2/3 VL pred 1,60 12 0,27 
-1,92 0,082 
2/3 VL po 1,68 12 0,29 
3/3 VL pred 1,64 12 0,23 
0,82 0,429 
3/3 VL po 1,57 12 0,30 
Kontrolna skupina 1/3 VL pred 1,56 11 0,17 
0,94 0,367 
1/3 VL po 1,51 11 0,25 
2/3 VL pred 1,58 12 0,18 
-1,02 0,331 
2/3 VL po 1,64 12 0,20 
3/3 VL pred 1,53 12 0,24 
-2,23 0,031 
3/3 VL po 1,43 12 0,27 
Legenda. µ-povprečje; SD-standardni odklon; t-testna statistika; p- statistična značilnost; 
1/3,2/3,3/3- zgornja, srednja in spodnja tretjina mišice; VL-mišica vastus lateralis; pred/po- 
začetne in končne meritve 
 
V Preglednici 40 je predstavljena primerjava med začetno in končno meritvijo mišične debeline 
za obe raziskovalni skupini. Rezultati kažejo, da prihaja do značilnih razlik med začetno in 
končno meritvijo pri kontrolni skupini za spodnjo tretjino mišice (p=0,031). Tu se je mišična 
debelina zmanjšala za 0,10 cm. Pri vadbeni skupini smo ugotovili dve tendenci po obstoju 
značilnih razlik, na zgornji in srednji tretjini mišice. V primeru zgornje tretjine mišice se je 
debelina povečala za 0,09 cm (p=0,096), pri srednji tretjini pa za 0,08 cm (p=0,082). Pri 
kontrolni skupini smo ugotovili, da se je debelina povečala za 0,06 cm na srednji tretjini mišice, 






3.4. Mišična moč 
 
Preglednica 41 
Interakcija med časom meritev 1RM in raziskovalno skupino 
  
1 RM desna 1 RM leva 
F p delni ɳ² F p delni ɳ² 
Čas meritev 24,360 0,000 0,689 24,281 0,000 0,688 
Skupina 5,299 0,042 0,325 0,473 0,506 0,041 
Interakcija 16,056 0,000 0,593 13,897 0,000 0,558 
Legenda. F-testna statistika; p-statistična značilnost; ɳ²- delni eta kvadrat 
 
V Preglednici 41 je predstavljena interakcija med časom meritev (začetnimi, vmesnimi in 
končnimi) in raziskovalnima skupinama. Rezultati kažejo, da prihaja do značilne interakcije na 
desni (F=16,056;p<0,001) in levi nogi (F=13,897; p<0,001). Z učinkom interakcije 
skupine×časa meritev lahko pojasnimo 59,3 % vseh rezultatov na desni nogi in 55,8 % 
rezultatov na levi nogi. Dodatno smo ugotovili značilen učinek časa meritev na obeh nogah 
(p<0,001). Z učinkom časa meritev lahko pojasnimo kar 68,9 % vseh rezultatov testa 1-RM na 




Legenda. 1.,2.,3.- začetna, vmesna in končna meritev; **-p<0,01; ***-p<0,001 
Slika 8. Primerjava med meritvama 1RM glede na raziskovalno skupino 
Na Sliki 8 so predstavljene primerjave med meritvami 1RM za obe raziskovalni skupini. Pri 
primerjavi vseh treh meritev 1RM posamezne noge smo pri obeh skupinah ugotovili značilne 
razlike (p<0,01 pri obeh skupinah za levo in desno nogo). Pri vadbeni skupini smo ugotovili 
značilne razlike med začetno in vmesno meritvijo (p<0,001 na levi in p=0,01 na desni strani), 
med začetno in končno meritvijo (p<0,001 na obeh nogah) ter med vmesno in končno meritvijo 
(p=0,001 na obeh nogah). Pri kontrolni skupini smo ugotovili značilne razlike med začetno in 
vmesno meritvijo (p=0,01 na levi in p=0,00 na desni strani) ter med začetno in končno meritvijo 
(p=0,01 na levi in p=0,003 na desni nogi). Med drugim smo tudi ugotovili, da kontrolna skupina 
ni bistveno napredovala od vmesnih meritev naprej. Vadbena skupina je po štirih tednih tednih 
vadbe napredovala za 2 kg na levi in 4,1 kg na desni strani, na drugi strani je kontrolna skupina 
napredovala za 2,4 kg na levi in 2,6 kg na desni nogi po 4 tednih. Med četrtim in osmim tednom 
je bistveno več napredovala vadbena skupina glede na kontrolno (vadbena skupina: 4,2 kg na 
levi in 5,6 kg na desni nogi; kontrolna skupina: 0,4 kg na levi in desni strani). Po koncu vadbe 
je skupno vadbena skupina napredovala za 8,2 kg na levi in 9,7 kg na desni strani, kontrolna 
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Primerjava med skupinama v meritvah 1RM 
Skupina N µ SD t p 
1RM desna 1 
Vadbena skupina 12 45,83 13,13 
-1,15 0,263 
Kontrolna skupina 12 53,00 17,18 
1RM leva 1 
Vadbena skupina 12 45,67 11,24 
-0,73 0,475 
Kontrolna skupina 12 49,92 16,85 
1RM desna 2 
Vadbena skupina 12 49,92 13,93 
-0,89 0,382 
Kontrolna skupina 12 55,58 17,06 
1RM leva 2 
Vadbena skupina 12 49,67 13,94 
-0,42 0,679 
Kontrolna skupina 12 52,33 17,02 
1RM desna 3 
Vadbena skupina 12 55,50 16,47 
-0,07 0,944 
Kontrolna skupina 12 56,00 17,97 
1RM leva 3 
Vadbena skupina 12 53,92 15,05 
0,19 0,855 
Kontrolna skupina 12 52,67 17,97 
Legenda. 1,2,3- začetna,vmesna in končna meritev; µ- povprečje; SD-standardni odklon; 
TV-telesna višina; TT-telesna teža; ITM- indeks telesne mase; t-testna statistika; p-
statistična značilnost 
 
V Preglednici 42 so predstavljene primerjave med raziskovalnima skupinama v vseh treh 
meritvah 1RM za levo in desno nogo. Rezultati kažejo, da med skupinama ne prihaja do 
značilnih razlik pri nobeni izmed meritev. Na začetku je večjo moč izražala kontrolna skupina, 
vendar se je ta razlika zmanjševala skozi preostali dve meritvi. Na koncu je vadbena skupina 




3.5. Subjektivna ocena zdravja 
 
Preglednica 43 
Primerjava med skupinama v subjektivni oceni zdravja glede na SF-36 vprašalnik 
Spremenljivka 
Vadbena skupina Kontrolna skupina 
µ N SD t p µ N SD t p 
Telesna zmogljivost 1 80,45 11 18,36 
-0,63 0,542 
75,89 10 16,40 
-1,98 0,079 
Telesna zmogljivost 2 82,27 11 22,18 81,50 10 17,80 
G.O.- telesno zdravje 1 70,45 11 45,85 
-0,38 0,705 
37,50 10 41,25 
-1,83 0,125 
G.O.- telesno zdravje 2 77,27 11 39,46 62,50 10 42,90 
G.O.- čustva 1 87,88 11 22,47 
-0,58 0,564 
63,33 10 45,68 
-0,71 0,496 
G.O.- čustva 2 90,91 11 15,57 73,33 10 37,84 
Energija in utrujenost 1 70,45 11 16,04 
0,22 0,831 
67,83 10 14,68 
-0,47 0,670 
Energija in utrujenost 2 70,00 11 18,97 69,50 10 10,66 
Čustveno blagostanje 1 82,55 11 16,32 
-0,73 0,483 
77,60 10 11,96 
-1,11 0,297 
Čustveno blagostanje 2 84,36 11 12,83 80,00 10 12,65 
Socialna funkcija 1 85,23 11 20,01 
0,00 1,000 
73,75 10 18,11 
-2,89 0,018 
Socialna funkcija 2 85,23 11 17,52 90,00 10 11,49 
Bolečina 1 72,95 11 24,18 
-0,73 0,625 
77,00 10 14,23 
-3,01 0,015 
Bolečina 2 77,73 11 27,92 89,00 10 11,62 
Splošno zdravje 1 60,91 11 15,62 
-2,39 0,038 
62,25 10 15,30 
-1,34 0,212 
Splošno zdravje 2 68,18 11 19,53 66,50 10 14,73 
Legenda. µ-povprečje; SD-standardni odklon; t-testna statistika; p- statistična značilnost;  
G.O.- glavne omejitve,1,2-začetno in končno stanje 
 
V Preglednici 43 je predstavljena primerjava med skupinama v subjektivni oceni zdravja. 
Rezultati kažejo, da prihaja pri vadbeni skupini do značilnih razlik v splošnem zdravju (p=0,04), 
ki se je izboljšalo za skoraj 8 točk. Pri kontrolni skupini smo ugotovili značilno izboljšanje  za 
12 točk v socialni funkciji (p=0,02) in za 12 točk v prisotnosti bolečine (p=0,02). V primerjavi 
vprašalnika pred in po končani raziskavi med obema raziskovalnima skupinama nismo 






Z raziskavo smo ugotovili pozitivne učinke okluzijske vadbe za moč z majhnjimi bremeni na 
koronarne bolnike v vadbeni skupini. Rezultati kažejo v smeri neznačilnega izboljšanja večine 
merjenih parametrov, z izjemo testa 1RM in nekaterih krvnih parametrov, kjer je bila večina 
razlik značilnih. Kontrolna skupina je glede na vadbeno skupino napredovala v manjši meri in 





Primernost preiskovane metode in z njo povezana varnost se kaže brez dokumentiranih zapletov 
s krvnim tlakom in FSU med vadbo in po koncu le te. Med vadbo večina posameznikov ni 
presegla njihove dovoljene zgornje meje frekvence srca med naporom. Krvni tlak je v odzivu 
na napor vedno naraščal in ni nikoli nenadoma upadel kot posledica morebitnega pojava 
ishemije. Frekvenca srca in krvni tlak sta se po končani vadbi vedno vrnila v začetno stanje ali 
pa sta celo rahlo upadla. Povečan venski priliv po koncu okluzije ni vplival na težave s krvnim 
tlakom in pojavom sinkope. 
Med vadbo in po njej nismo nikoli zabeleželi nobenih težav z ožiljem in mišično-skeletnim 
sistemom. Nekaterim izmed preiskovancem je nekaj težav povzročala kratkotrajna pekoča 
bolečina v obremenjenem udu, ki je bila posledica utrujanja mišice. Bolečina je bila po večini 
prisotna ob koncu vadbe in je vedno po končani okluziji izginila. V večini primerov okluzija ni 
bila glavni vzrok prisotnih bolečin v nogi. Zaradi prekinjenega venskega pretoka smo bili 
dostikrat priča rahlem zaotekanju obremenjene noge pod nivojem okluzije, ki pa se je po 
končani vadbi vrnila v prvotno stanje. 
Edina dva razpleta sta se pripetila ob vmesnih meritvah kontrolne skupine, kjer so morali biti 
preiskovanci tešči za odvzem krvi pred meritvijo. Brez prave hitro dostopne zaloge energije je 
bil očitno padec glukoze tisti, ki je botroval k manjšem zapletu.  
Na drugi strani so nam preiskovanci poročali o številnih pozitivnih učinkih vadbe, ki jih 
občutijo v vsakdanjem življenju. Večina je bila mnenja, da je vadba izboljšala njihovo mišično 
moč in vzdržljivost. Zaradi vadbe je večina ljudi brez težav prehodila daljše razdalje na 
sprehodih, lažje je premagovala vzpone po stopnicah in v blage klance. Najbolj aktivni 
preiskovanci so celo poročali o prilagoditvah na napor, ki so se izražale v hitrejšem kolesarjenju 




4.2. Žilno delovanje 
 
Pri rezultati žilnega delovanja glede na meritev FMD smo ugotovili tendenco po izboljšanju 
žilnega odziva na pretok pri vadbeni skupini (p=0,079). Vadbena skupina je svoj rezultat 
izboljšala za 1,56 % glede na kontrolno, kjer je bil napredek zanemarljiv (0,34 %). Večina 
raziskav, kjer so preverjali vadbene učinke na žilno delovanje, je kot vadbeno sredstvo 
uporabljalo nizko in visoko intenzivni intervalni trening na kolesu, ki se je navadno izvajal 12 
tednov. Raziskave kažejo, da se je vrednost FMD po končani vadbeni intervenciji značilno 
izboljšala pri vseh vadbenih skupinah glede na kontrolne (Edwards, idr., 2004; Blumenthal, 
idr., 2005; Vona, idr., 2009), vendar so bile razlike višje pri višje intenzivni intervalni vadbi 
(Ramos, Dalleck, Tjonna, Beetham in Coombes, 2015; Curie, idr., 2013). Na precej večjem 
vzorcu (228 preizkušancev, od tega je vadbo za moč izvajalo 54 ljudi) je Vona s sodelavci 
(2009) preiskovala vpliv različnih vrst treninga na spremembe v žilnem delovanju. Dokazala je 
značilno izboljšanje FMD iz 4,01 % na 10,1 % že po 4 tednih vadbe za moč pri 60 % 
maksimalne hotene kontrakcije. Vadbo so izvajali štirikrat tedensko s serijo vaje več in pri 
enakem številu ponovitev kot v primeru naše študije (10-12 ponovitev). Anagnostakou je s 
sodelavci (2011) primerjala trimesečni vadbeni program intervalnega kolesarjenja s 
kombinacijo intervalnega kolesarjenja in vadbe za moč. Glede na začetno stanje so ugotovili 
značilno izboljšanje samo v vadbeni skupini, ki je uporabljala kombinacijo intervalne vadbe in 
vadbe za moč glede na začetno stanje. Izboljšanje žilnega delovanja je bilo značilno tudi v 
primerjavi med skupinama. Walsh je s sodelavci (2003) preverjala učinek kombinacije 
osemtedenske domače aerobne vadbe in strokovne vodene krožne vadbe za moč. Zasnova je 
bila torej podobna naši z razliko v višjem bremenu pri krožni vadbi za moč (med 55 % in 65 % 
1RM) in brez uporabe okluzije med vadbo. Ugotovili so značilno izboljšanje v žilnem delovanju 
samo pri vadbeni skupini (izboljšanje za 2,7 %).  
Dokazi zgornjih raziskav sovpadajo z napredkom naše vadbene skupine, vendar je potrebno 
omeniti, da je njihov napredek večji in značilen zaradi uporabe večjega delnega bremena pri 
vadbi za moč, daljšega časa vadbene intervencije, večjega volumna tedenske vadbe, mlajše 
populacije in v večini zaradi večjega vzorca preizkušancev. Posebej je potrebno omeniti, da so 
izvajali vadbo za moč za vse najpomembnejše mišične skupine, kar pomeni, da so dosegli večji 
sistemski odziv na ožilje. Zanimivi so rezultati napredka FMD pri raziskavi Walsh in 
sodelavcev (2003), kjer so ugotovili značilno povišanje samo za 2,7 %, kar je podobno našemu 
neznačilnemu napredku za 1,56 %. Predvidevamo, da bi lahko naši preiskovanci pri višjem 
deležu 1 RM in daljšem času trajanja vadbene intervencije dosegli še večji in zagotovo značilen 




4.3. Krvni označevalci 
 
 
4.3.1. Glukoza in lipidi 
 
Rezultati večine primerjav med meritvami in med skupinama niso dokazali obstoja značilnih 
razlik. Edini izjemi sta bili značilno povišanje vrednosti LDL in trigliceridov po vadbi pri 
zaključnih meritvah vadbene skupine (p=0,00) in razlike med skupinama v meritvah 
trigliceridov pred zaključno vadbo. Glavnina naših rezultatov sovpada z ugotovitvami raziskav 
s podobno zasnovanimi vadbenimi intervencijami in preglednimi članki o vplivu vadbe za moč 
(Cornelissen, Fagard, Coeckelberghs in Vanhees, 2011; Vona idr., 2009; Walsh, idr., 2003, 
Williams, idr., 2007). Po izčprnem pregledu literature nismo zabeležili nobenih raziskav, ki bi 
potrdile ali ovrgle naše ugotovitve. 
 
 
4.3.2. CRP, NT-proBNP, fibrinogen in D-dimer 
 
Rezultati primerjave med meritvami vseh delov raziskave niso dokazali obstoja značilnih razlik 
pri nobenem izmed označevalcev.  
Primerjava med skupinama za posamezno meritev CRP ni dokazala značilnih razlik. Izjema so 
bile značilne razlike v prvi meritvi (p=0,04), kjer je imela vadbena skupina v povprečju za 1,09 
mg/L višje vrednosti. Pri meritvah posamezne skupine v vrednostih CRP pred vadbo in po njej 
tudi nismo zabeležili značilnih razlik. Skozi celoten potek raziskave smo ugotovili znižanje 
vrednosti CRP pri vadbeni skupini (največ za 0,57 mg/L), medtem, ko so bile te razlike manj 
izrazite pri kontrolni skupini. Podatki raziskav, ki so preučevale vpliv vadbe za moč z velikimi 
bremeni pri preizkušancih med 50 in 70 let so ugotovile, da v večini primerov ne prihaja do 
značilnega znižanja vrednosti CRP ne glede na dolžino vadbene intervencije (Libardi, idr., 
2012; de Salles, idr., 2010). V omenjenih raziskavah so bili podobno kot v našem primeru v 
vadbo vključeni preiskovanci brez predhodnih izkušenj z redno vadbo za moč. Na koronarnih 
bolnikih so bile do sedaj izvedene le vadbene intervencije z intervalnim kolesarjenjem. 
Rezultati raziskav so precej enotni in kažejo v smeri značilnega znižanja vrednosti CRP 
(Goldhammer, idr., 2005; Milani, Lavie in Mehra, 2004; Walther, 2008). Tu se učinek aerobne 
vadbe izraža že po 12 tednih (Goldhammer, idr., 2005). V prihodnosti bi bilo zanimivo 
zasnovati raziskavo, kjer bi preverjali sovpliv aerobne intervalne vadbe in vadbe za moč v obliki 




Primerjave med zaporednimi meritvami NT-proBNP, med skupinama in med vrednostmi pred 
in po vadbi niso dokazale značilnih razlik. Večina raziskav v zvezi z vadbenim učinkom na 
spremembe v vrednosti NT-proBNP je bilo narejenih na bolnikih s stabilnim kroničnim srčnim 
popuščanjem, zato lahko vzporednice vlečemo le s to deloma sorodno klinično skupino 
bolnikov. Sistematični pregled literature z meta analizo je dokazal, da aerobna vadba pozitivno 
vpliva na znižanje vrednosti NT-proBNP za kar 621 pg/mL (Smart in Steele, 2009). Raziskava 
Jankowske s sodelavci (2008) je dokazala, da po 12-tedenskem režimu vadbe za moč mišic 
kvadricepsa ne prihaja do značilnih sprememb v vrednosti NT-proBNP (p=0,52), kljub 
izboljšanju v mišični moči, aerobni kapaciteti in kvaliteti življenja. Te rezultati soupadajo z 
našimi, saj so njihovi vadeči vadili s podobnimi bremeni kot naši; vadbo so začeli v prvem 
tednu izvajati pri 35% 1RM in končali v 12. tednu pri 60% 1 RM. Na posamezno serijo so 
izvajali podobno števil ponovitev kot naši preizkušanci (10). Vadbi sta se razlikovali le glede 
na število serij, kjer so jih več izvedli preiskovanci v omenjeni raziskavi.  
Zanimivo je še omeniti, da se v naši raziskavi niso akutno bistveno povišale vrednosti NT-
proBNP po vadbi. S tega lahko sklepamo, da smo v naši raziskavi izbrali ustrezen volumen in 
intenzivnost vadbe, ki bi ju lahko za optimizacijo napredka še povečali. Zopet so tudi tu 
raziskovalci preučevali sovpliv kombinacije vadbe za moč in aerobne vadbe na spreminjanje 
vrednosti NT-proBNP (Conraads, idr., 2004). Vadbeno intervencijo so sestavili iz dveh 
sklopov: v prvem sklopu (v 1 in 2 mesecu) so njihovi preiskovanci v večji meri posamezne 
vadbene enote izvajali vadbo za moč (40 min) s predhodnim aerobnim delom (10 min); v 
drugem sklopu (od 3 do 4 meseca) pa je bila vadbena enota sestavljena iz dveh enakovrednih 
delov aerobne vadbe in vadbe za moč (po 25 minut vsaka). Po štirih mesecih vadbe so ugotovili 
nižje vrednosti NT-proBNP-ja glede na začetne meritve (p=0,015). Kljub temu so bile razlike 
med skupinama po končani vadbi komaj značilne (p=0,046) (Conraads, idr., 2004). Glede na 
dejstvo, da se je večina naših preizkušancev poleg vadbene intervencije udeleževala tudi vsaj 
dveh organiziranih aerobnih aktivnosti menimo, da bi lahko v prihodnosti daljša vadbena 
intervencija vplivala na značilno izboljšanje vrednosti NT-proBNP. 
Primerjava v vrednostih fibrinogena pred vadbo in po njej je dokazala značilno razliko pri tretji 
meritvi vadbene skupine (p=0,01) in pri prvi meritvi kontrolne skupine (p=0,03). V obeh 
primerih se je vrednost povišala (za 0,09 g/L pri vadbeni in za 0,10 g/L pri kontrolni skupini). 
Smiselno je še izpostaviti tendenco po obstoju razlik med vsemi tremi meritvami fibrinogena 
pri kontrolni skupini (p=0,09). Pri tej meritvi so se vrednosti po vmesnem povišanju ob drugi 
meritvi znižale na vrednost pod nivo začetnih meritvev. Akutni odziv na vadbo je pri pacientih 
s koronarno boleznijo v večini primerov problematičen, saj se lahko poveča viskoznost plazme 
in vsebnost fibrinogena (Lee, Blann, Ingram, Jolly in Lip, 2005). Ta odziv je bil prisoten tudi v 
nekaterih delih naše raziskave v primeru obeh skupin. Zanimivo je dejstvo, da se je opisan odziv 
pojavil pri vadbeni skupini šele ob zadnji meritvi, medtem, ko smo pri kontrolni skupini to 
zaznali že ob prvi meritvi. Predvidevamo lahko, da je višje vrednosti fibrinogena po zaključni 
vadbi povzročil velik obseg vadbe, saj smo preiskovance pri zadnji vadbi obremenjevali pri 
največjem delnem bremenu in številu ponovitev. Do podobnih rezultatov sta prišla tudi 
Ahmadizad in El-Sayed (2005) na vzorcu 28-letnikov, kjer sta preverjala akutni odziv 
fibrinogena na sklop šestih vaj za moč. Takoj po vadbi sta ugotovila značilno povišanje 
vrednosti fibrinogena, ki pa se je po 30 minutah vrnila na vrednosti v mirovanju. V skladu z 
78 
 
našimi neznačilnimi razlikami, ki so pojavile v prvi in drugi meritvi pri vadbeni skupini pa 
pričajo rezultati raziskave Bizheh in Jaafari (2011). Po vadbeni enoti za moč, ki je vključevala 
vse večje mišične skupine so ugotovili, da se vrednost fibrinogena ni značilno spremenila glede 
na začetno meritev in glede na kontrolno skupino. Razlog za razlike v fibrinogenu med 
raziskavama je lahko vadbeno breme, ki se je razlikovalo med raziskavama. Pri raziskavi 
Ahmadizad in El-Sayed (2005) so uporabili breme 80 % 1RM za vse vaje, medtem ko so pri 
raziskavi Bizheh in Jaafari (2011) preiskovance obremenjevali zgolj pri 35 % 1RM. S tega 
lahko sklepamo, da je bilo tudi naše vadbeno breme v prvih dveh meritvah akutnega odziva 
vadbene skupine premajhno (30 % 1 RM pri prvi meritvi in 35% 1RM pri drugi meritvi), da bi 
sprožilo bolj izrazit odziv fibrinogena na primeru večih meritev. 
Kot smo že zgoraj omenili nismo pri kroničnem spremljanju fibrinogena ugotovili nobenih 
značilnih razlik. Vpliv dolgotrajne vadbe na fibrinogen je še vedno nejasen, saj se študije med 
seboj precej razlikujejo glede same zasnove (Connes, Simmonds, Brun in Baskurt, 2013). 
Wosornu je s sodelavci (1992) preverjal razlike v spremembah fibrinogena med aerobno vadbo 
in vadbo za moč v primerjavi s kontrolno skupino pri koronarnih bolnikih. Ugotovil je značilno 
znižanje fibrinogena po treh in šestih mesecih pri aerobni skupini glede na kontrolno skupino 
in skupino, ki je izvajala vadbo za moč. Med tremi stadiji njihove raziskave se fibrinogen v 
vadbeni skupini za moč ni značilno povišal ali znižal in je kazal podoben trend obnašanje kot 
pri naši vadbeni skupini. Nasprotno pa kažejo ugotovitve Banz-a s sodelavci (2002), kjer so 
ugotovili značilno povišanje fibrinogena (za 44 mg/dL). Pri tej raziskavi so uporabljali vadbo 
za moč z velikimi bremeni (Banz, idr., 2002). Na drugi strani pa pri večini omenjenih raziskav 
aerobne skupine kažejo značilno znižanje fibrinogena. To je potrdil tudi Stratton s sodelavci 
(1991) v svoji raziskavi, kjer so vadeči izvajali aerobno vadbo. Eden izmed razlogov za razliko 
med vadbama je lahko intenzivnost vadbe, ki je višja pri aerobni vadbi in ima daljši čas trajanja 
kot kratki anaerobni deli pri vadbi za moč. 
Primerjava v vrednostih D-dimera pred vadbo in po njej je dokazala značilno razliko pri začetni 
meritve kontrolne skupine (p=0,03) in tendenco po obstoju razlik pri začetni meritvi vadbene 
skupine (p=0,056). V obeh primerih se je vrednost po vadbi povišala, za 47 µg/L pri kontrolni 
in 18 µg/L pri vadbeni skupini. Pri vmesnih in končnih meritvah smo ugotovili, da je bil akuten 
odziv D-dimera na vadbo pri vsaki naslednji meritvi manjši. Rezultati zaključnih meritev obeh 
skupin so nam pokazali celo nižje vrednosti po vadbi. Primerjava meritev vseh treh delov 
raziskave nam je dokazala, da se je vrednost D-dimera pri vadbeni skupini tekom raziskave 
vseskozi nižala. Glede na začetno stanje se je vrednost na končnih meritvah znižala za 57 µg/L 
(p=0,082). Med vmesno in končno meritvijo smo ugotovili značilno znižanje v prid končne 
meritve za 48 µg/L (p=0,046). V preteklosti se je porajal dvom glede varnosti metode 
okluzijskega treninga zaradi možnosti pojava tromboze. Ta dvom lahko s pomočjo naših 
rezultatov in preteklih dveh študij zavrnemo (Nakajima, idr., 2007; Madarame, idr., 2010). 
Študiji sta namreč dokazali, da akutna izpostavljenost noge okluziji ne vodi do formacije fibrina 
izmerjenga s pomočjo D-dimera, saj se vrednost v nobeni izmed raziskav ni značilno povišala. 
Naša vadbena intervencija celo nakazuje, da lahko okluzijska vadba vpliva na izboljšanje 
hemostatskega odziva pri koronarnih bolnikih, saj slednji preprečuje možnost nastanka 
tromboze že po samo osmih tednih vadbe. Do sedaj še ni bilo narejene podobne študije, ki bi 
preverjala podoben fiziološki učinek okluzijske metode. 
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4.4. Mišična hipertrofija in moč 
 
Primerjava mišične debeline kot pokazatelja hipertrofije mišice nam je dokazala, da se kažeta 
dve tendenci po povečanju mišične debeline. Povečanje mišične debeline ob koncu raziskave 
se pri vadbeni skupini kaže na zgornji tretjini (p=0,096) in na sredini mišice vastus lateralis 
(p=0,082), medtem ko se je pri kontrolni skupini mišična debelina v spodnji tretjini mišice celo 
značilno zmanjšala (p=0,03). Podobno povečanje mišičnega hipertrofije so z magnetno 
resonančnimi meritvami prečnega preseka dokazali tudi pri zdravi populaciji starostnikov 
(Yasuda, Fukumura, Sato, Yamasoba in Nakajima, 2014; Vechin, idr., 2015). V obeh 
raziskavah so uporabljali 12-tedenski vadbeni program z dvema vadbama na teden pri 20 % 
1RM. Na vadbeno enoto so izvedli 3 serije po 15 ponovitev. Glede na njihove rezultate lahko 
sklepamo, da je bila naša vadbena intenzivnost (med 30 in 40 % 1RM) dovolj visoka, da bi 
lahko v primeru podaljšanja vadbene intervencije pripomogla k večjemu in vsekakor 
značilnemu napredku v hipertrofiji. Nasprotno tem rezultatom so celo dokazali, da dolžina 
vadbene intervencije ni nujno najpomembnejša determinanta mišične hipertrofije. Na vzorcu 
mladih in zdravih moških so namreč ugotovili, da lahko dvakrat dnevno izvedena okluzijska 
vadba s 4 serijami pri 20 % 1 RM pripomore k povečanju mišičnega volumna že po 6 dneh 
vadbe (12 vadbenih enotah) (Fujita, idr., 2008). Problematiko njihovega napredka v mišični 
hipertrofiji vidimo v času meritev, ki je bila dva dni po zaključku vadbene intervencije.  Na 
njihove rezultate hipertrofije bi lahko hipotetično vplivala akutna zaoteklost mišice glede na 
precej velik obseg vadbe (Cleak in Eston, 1992).  
Primerjava mišične moči nam je pokazala, da prihaja do značilnega povečanje moči pri vadbeni 
skupini po 4 in 8 tednih vadbe (p<0,05) glede na začetne meritve, kot tudi v primerjavi med 
vmesno in končno meritvijo (p<0,01) na obeh nogah. Pri kontrolni skupini smo značilno 
povečanje ugotovili le v primerjavi vmesne in končne meritve z začetno (p<0,05). Napredek 
vadbene skupine sovpada z dosedanjimi poročanji ostalih raziskav s podobnimi raziskovalnimi 
zasnovami in starostimi preizkušancev (Karabulut, Abe, Sato in Bemben, 2010; Karabulut, idr., 
2011; Yasuda, Fukumura, Sato, Yamasoba in Nakajima, 2014; Vechin, idr., 2015). Večina 
raziskav je dokazala značilen napredek (Karabulut, Abe, Sato in Bemben, 2010; Karabulut, idr., 
2011; Yasuda, Fukumura, Sato, Yamasoba in Nakajima, 2014) z izjemo ene, ki ji to ni uspelo 
potrditi (Vechin, idr., 2015). Pri vseh omenjenih raziskavah se je napredek gibal med 14 % in 
20 %, kar je primerljivo z našimi rezultati vadbene skupine (napredek 15,3 % na levi nogi in 
17,4 % na desni nogi). Vse omenjene raziskave se niso bistveno razlikovale od naše glede na 
število vadbenih enot; večina študij je potekala med 8 in 12 tedni z dvema vadbama tedensko. 
Torej, ponovno se kaže trend po možnosti dodatnega izboljšanja moči naših preizkušancev v 




4.5. Omejitve in pomanjkljivosti študije 
 
Tekom izvedbe raziskave smo prišli do številnih novih spoznanj in ugotovili pomanjkljivosti 
naše zasnove raziskave. Glavne pomanjkljivosti raziskane metode vidimo v trajanju 
intervencije in z njo povezanim izboljšanjem večine mišičnih in nekaterih krvnih parametrov. 
Večina rezultatov se je izboljšala, vendar jih kar precej nismo mogli statistično potrditi. To 
dejstvo je bilo v veliki meri odvisno od časa trajanja vadbene intervencije in obsega vadbe. 
Odločili smo se za osemtedenski program vadbe, saj je bil po poročanju predhodnih študij 
primeren za napredek pri zdravi populaciji. Naša raziskava je prva na svetu preverjala učinek 
te metode na kliničnem vzorcu starejših koronarnih bolnikov, tako da odziv nismo mogli v 
celoti predvideti. V luči naše raziskave smo prišli do zaključka, da morajo vse prihodnje študije 
čas vadbene intervencije podaljšati za vsaj 4 tedne, na skupno 12 tednov in/ali povečati 
frekvenco vadbe na vsaj trikrat tedensko za dosego večjega napredka. Po drugi strani pa zna 
biti to za tovrstno klinično populacijo precej bolj naporno.  
Poleg vpliva trajanja vadbene intervencije sta lahko na razplet naše študije vplivala tudi velikost 
vzorca in starostne razlike med skupinama. Tovrstna velikost vzorca je značilna za podobne 
pilotske raziskave pri tej populaciji. Majhnost vzorca se kaže tudi v nepopolni randomizaciji, 
zaradi katere je prišlo do značilno višje starosti v vadbeni skupini. Posledično se lahko hitrejši 
napredek pokaže pri mlajši populaciji, kljub temu, da mlajši niso izvajali vadbe. 
Pomembno je še poudariti, da obeh skupin nismo posebno omejevali glede neorganizirane 
aerobne vadbe, s čimer nismo mogli ustvariti prave »zaslepitve« kontrolne skupine. Sklepamo 
lahko tudi, da je bila kontrolna skupina opolnomočena zaradi obiskov organizirane aerobne 
vadbe. Domnevamo lahko, da je učinek aerobne vadbe pri kontrolni skupini pomembno vplival 
na manjše razlike med skupinama in s tem prikril predviden učinek OV na koronarne bolnike 




Na podlagi rezultatov in razprave lahko naše raziskovalne hipoteze sledeče ovrednotimo: 
o H1: Vadbena intervencija bo povzročila povečanje maksimalne mišične moči med in po 
končani vadbeni intervenciji. 
 
Prvo raziskovalno hipotezo lahko potrdimo, saj smo dokazali napredek v mišični moči 
po 4 in 8 tednih, ki sta bila večja pri vadbeni skupini glede na kontrolno. 
 
o H2: Vadbena intervencija bo povzročila povečanje debeline (premera) mišice vastus 
lateralis na koncu vadbene intervencije. 
 
Drugo raziskovalno hipotezo lahko delno potrdimo, saj smo pri vadbeni skupini 
ugotovili le tendenci povečanja mišične debeline na zgornjih dveh tretinah mišice vastus 
lateralis. 
 
o H3: Vadbena intervencija bo izboljšala žilno delovanje po končani vadbeni intervenciji.  
 
Tretjo raziskovalno hipotezo lahko delno sprejmemo, saj smo uspeli dokazati tendenco 
izboljšanja žilnega delovanja z meritvijo FMD pri vadbeni skupini. 
 
o H4: Vadbena intervencija bo povzročila akutne spremembe v vseh izmerjenih krvnih 
označevalcih in kronično izboljšanje vseh parametrov. 
 
Zadnjo raziskovalno hipotezo lahko deloma zavržemo, saj je bila večina akutnih kot 
tudi kroničnih odzivov krvnih označevalcev neznačilnih. Nekateri rezultati pa kljub 









Koronarna bolezen predstavlja poglavitni vzrok smrti na svetu v razvitih državah, zato sta 
preventiva in/ali zdravljenje po srčnem dogodku ključnega pomena. Zdravljenje večinoma 
poteka s pomočjo multidisciplinarne ekipe zdravnikov, diplomiranih medicinskih sester, 
kliničnih psihologov, dietetikov, fizioterapevtov in kineziologov. Skupek teh ukrepov je 
povezan v programe srčne rehabilitacije, kjer je glavni poudarek na telesni aerobni vadbi z 
intervali kolesarjenja in hoje. Velikokrat spregledano vadbeno sredstvo še vedno ostaja vadba 
za moč. Klinično gledano je uporaba težkih vadbenih bremen pri vadbi za moč kontraindicirana, 
zato se večina vadbe izvaja pri nižjih bremenih (do 60 % 1RM), kar pa ne prispeva k razvoju 
podobne mišične rasti in moči kot klasična vadba. Uporaba okluzijske vadbe za moč dokazano 
omogoča izboljšanje mišične moči in hipertrofije že pri velikosti bremena 20 % 1RM. Namen 
dela je bilo raziskati vpliv okluzijske vadbe za moč pri intenzivnosti 30-40 % 1RM na fiziološke 
in mišične kazalce ter subjektivno oceno zdravja koronarnih bolnikov. 
Rezultati potrjujejo varnost vadbe in nakazujejo pozitiven učinek vadbe na zdravje koronarnih 
bolnikov. Vpliv se v večini izmerjenih parametrov kaže v obliki tendenc izboljšanja. Pri 
mišičnih parametrih smo to izboljšanje uspeli potrditi tudi statistično gledano. Zaznali smo 
izboljšanja žilnega delovanja, mišične moči in hipertrofije. Dodatno smo ugotovili zmanjšan 
akuten in kroničen odziv krvnih označevalcev, ki lahko ob povišanju kažejo na poslabšano 
delovanje srca (NT-proBNP) in povečano aktivnost faktorjev strjevanja krvi (fibrinogen, D-
dimer). Poleg vseh objektivno merjenih parametrov smo s pomočjo vprašalnika spoznali, da se 
je splošno zdravje ljudi v vadbeni skupini značilno izboljšalo glede na začetno stanje.  
Okluzijsko vadbo za moč z majhnimi bremeni lahko priporočamo kot dopolnimo k že obstoječi 
strukturi srčne rehabilitacije za izboljšanje sistemskega žilnega in mišičnega delovanja ter za 
izboljšanje splošnega zdravja koronarnih bolnikov. Glede vadbe svetujemo, da se bolniki 
predhodno posvetujejo z zdravnikom specialistom, ki naj s pomočjo strokovnjakov za vadbo 
pripravi ustrezen vadbeni načrt s predhodno oceno ogroženosti bolnika za vadbo. Na začetku 
naj vadeči izvajajo vadbo pri 30 % 1RM v dveh do treh serijah z do 10 ponovitvami na serijo. 
Tlak v manšeti naj bo med vadbo 20 mmHg nad predhodno izmerjenim sistoličnim tlakom v 
mirovanju. Za hitrejši napredek naj vadeči povečajo vadbeno breme in število ponovitev (<10). 
Vadbo mora vedno potekati v okviru organizirane oblike srčne rehabilitacije pod nadzorom 
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